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ABREVIATURAS EMPLEADAS.

= APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II.

= AutoPEEP/PEEP;: Presion positiva intrinseca en la via aérea al final de la
espiracion.

= BIiPAP: Presion positiva suministrada en la via aérea con 2 niveles de presion en
VMNI.

= cmH,0: Centimetros de agua.

= CO,: Dioxido de Carbono.

= CPAP: Presion positiva continua suministrada en la via aérea.

= DM: Diabetes Mellitus.

= EAP: Edema agudo de pulmon.

= EAPCc: Edema agudo de pulmén cardiogénico.

» ECG: Escala para coma de Glasgow.

» EEUU: Estados unidos de América.

= EPAP: Presion positiva suministrada en la via aérea al final de la espiracion en
VMNI.

= EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

» FC: Frecuencia cardiaca.

» FiO,: Fraccion inspirada de Oxigeno.

» FR: Frecuencia respiratoria.

= g/dl: Gramos por decilitro.

= |IC: Insuficiencia cardiaca.

= |CC: Insuficiencia cardiaca congestiva.



IET: Intubacion endotraqueal.

IPAP: Presion positiva de soporte inspiratorio suministrada en la via aérea en
VMNI.

IRA: Insuficiencia respiratoria aguda.

IRC: Insuficiencia respiratoria cronica.

LET: Limitacion del esfuerzo terapéutico.
Ipm: Litros por minuto.

mg: Miligramos.

ml/Kg: Mililitros por kilogramo.

ml: Mililitros.

mmHg: Milimetros de Mercurio.

NHC: Numero de historia clinica.

NYHA: New York Heart Association.

O,: Oxigeno.

°C: Grados centigrados.

OM: Obesidad morbida.

ONI: Orden de no intubacion.

OR: Odds ratio.

P.CO;: Presion arterial de dioxido de carbono.
P.O,/F;O,: Relacidn entre la presion arterial de oxigeno y la fraccion inspirada
de oxigeno.

P.O,: Presion arterial de oxigeno.

PAV: Ventilacion asistida proporcional.

PCR: Parada cardio-respiratoria.



PEEP: Presion positiva suministrada en la via aérea al final de la espiracion en
VMI.

pHa: Logaritmo decimal de la concentracion molar de los iones Hidrogeno en
sangre arterial.

rpm: Respiraciones por minuto.

SAOS: Sindrome de apnea obstructiva del suefio.

SAPS I1: Simplified Acute Physiology Score I1.

SatO,: Saturacion arterial de oxigeno.

SDRA: Sindrome de distrés respiratorio del adulto.

SHO: Sindrome de hipoventilacion — obesidad.

SIDA: Sindrome de la inmunodeficiencia adquirida.
SNC: Sistema nervioso central.

SOFA: Sequential Organ Failure Assessment.

TAm: Tension arterial media.

TEP: Tromboembolismo pulmonar.

UCI: Unidad de cuidados intensivos.

V/Q: Relacidn entre la ventilacion y la perfusion alveolar.
VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana.

VVM: Ventilacion mecénica.

VMI: Ventilacién mecanica invasiva.

VMNI: Ventilacidn mecanica no invasiva.

Vt: Volumen tidal o corriente.
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1.1- INSUFICIENCIA RESPIRATORIA.

El sistema respiratorio desempefia, entre otras, la funcién vital del intercambio
gaseoso entre el torrente sanguineo y el entorno. Mediante ésta, el oxigeno (Oy) es
transportado hasta la superficie alveolar donde difunde a través de la membrana alveolo-
capilar. Ya en la sangre, el O, se conjuga principalmente con la hemoglobina
(permaneciendo un pequefio porcentaje disuelto en el plasma) para su transporte hacia
los diferentes tejidos donde supone el sustrato basico para el metabolismo celular. El
principal producto de desecho de este metabolismo aerobio es el dioxido de carbono
(C0O,), que realiza el recorrido opuesto al oxigeno para finalmente ser espirado a la
atmosfera. Por tanto, la insuficiencia respiratoria se define como aquel sindrome en el
cual se produce una incapacidad, por parte del sistema respiratorio, para la
formalizacion de un intercambio gaseoso adecuado de cara a los requerimientos
metabélicos del individuo.! Clésicamente se ha definido la insuficiencia respiratoria
como la disminucion a nivel arterial de la presion parcial de oxigeno (P,O, < 60 mmHg)
o0 hipoxemia, aumento en la presion parcial de didxido de carbono (P,CO; > 45 mmHg)
0 hipercapnia, o bien como una combinacion de ambas; respirando aire ambiente a nivel
del mar, en estado de reposo y vigilia.? Recientemente se han presentado otras
definiciones maés restrictivas y que implican una mayor severidad del cuadro clinico
presentandose la insuficiencia respiratoria hipercapnica cuando los niveles de P,CO,
son superiores a 45 mmHg y la insuficiencia respiratoria hipoxémica cuando la P,O, es
menor de 55 mmHg en condiciones de fraccion inspirada de oxigeno (FiO,) mayor o
igual al 60%.% No obstante, es recomendable valorar de forma individualizada los datos

aportados por la gasometria arterial con las comorbilidades y antecedentes personales de
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cada caso para aquilatar la verdadera magnitud y repercusion de la insuficiencia

respiratoria.

Desde el punto de vista clinico conviene diferenciar a la insuficiencia respiratoria,

por su impacto y relevancia, en dos formas:

= Insuficiencia Respiratoria Aguda (IRA), si su instauracion se produce en
el transcurso de minutos o pocas horas.
= Insuficiencia Respiratoria Crénica (IRC) cuando su desarrollo requiere un

periodo de tiempo méas amplio, generalmente semanas 0 meses.

Mientras que las manifestaciones del fracaso respiratorio crénico suelen ser mas
larvadas gracias a los mecanismos metabdlicos de compensacion; las consecuencias del
fracaso respiratorio agudo son, en un alto porcentaje de casos, significativas tanto a
nivel clinico como sobre la homeostasis interna siendo necesarias en estos casos la
adopcion de medidas de soporte més intensas y con mayor grado de celeridad que en el
fracaso respiratorio cronico dada la gravedad potencial de la amenaza sobre la

integridad vital del sujeto.

Son varias las situaciones clinicas y los mecanismos que contribuyen de forma
aislada o conjunta al inadecuado intercambio gaseoso que conduce finalmente a la
situacion de insuficiencia respiratoria. Su conocimiento resulta vital con objeto de
establecer un répido diagndstico etiologico para poder aplicar las medidas mas
adecuadas en cada caso. Entre los mecanismos fisiopatolégicos mas importantes

podemos destacar:
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Mecanica respiratoria alterada:

Hiperinsuflacion pulmonar. El fendbmeno de la génesis de autoPEEP o PEEP
intrinseca (PEEPi) supone uno de los factores mas determinantes en el
desarrollo de la fatiga ventilatoria en el paciente con enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC).

Incremento de la carga elastica. Presente en los casos de patologia intra-
abdominal, obesidad, sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA),
fibrosis pulmonar, etc.

Alteraciones anatémicas y dinamicas de la pared toracica. Traumatismos,
cifoescoliosis, defectos congénitos o fendmenos restrictivos secundarios a
patologia neuromuscular entre otras causas.

Resistencias aumentadas a nivel de las vias respiratorias. Entre sus causas
mas frecuentes se pueden citar el incremento de las secreciones respiratorias,
fendbmenos de broncoconstriccion (circunstancias muy frecuentes en los
pacientes EPOC) e implantacion de tubos endotraqueales de didmetro

reducido.

Bajo contenido de oxigeno en el ambiente. Frecuente en las situaciones de

permanencia en lugares ubicados a gran altura sobre el nivel del mar y en los casos

de intoxicacion por otro tipo de gases.

Depresion respiratoria de causa central. Puede ser directa como ocurre en

determinadas enfermedades del Sistema Nervioso Central (SNC) o con el empleo de

farmacos sedantes. También puede manifestarse de forma indirecta como en el caso

del sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAQOS).
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Incremento del metabolismo. En situaciones de fiebre, cuadros septicos o
incremento del aporte de hidratos de carbono en la alimentacion.

Debilidad muscular. Presente en los casos de malnutricion, anomalias
electroliticas, enfermedades neuromusculares, atrofia muscular en el contexto de
ventilacién mecanica prolongada, shock, sepsis, insuficiencia cardiaca y miopatia
esteroidea entre otras.

Implementacion o existencia previa de un cortocircuito arteriovenoso (mas
frecuente en el &mbito pediatrico).

Alteracién de la interfase alveolo-vascular. Alteraciones de la difusion pulmonar,
disfuncion tanto a nivel alveolar (neumonia, edema pulmonar, atelectasia, enfisema,
etc.) como vascular (tromboembolismo pulmonar, anemia, desplazamiento

sanguineo del O, por otros gases, etc.).
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1.1.1- RELEVANCIA CLINICA DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA.

La incidencia y prevalencia de la IRA varia en funcion de la definicion aplicada
y de la poblacién especifica sometida a estudio.* Segin las fuentes consultadas, el
impacto de esta entidad nosologica se encuentra entre 77.6 y 88.6 casos por cada
100000 habitantes y afio.>® En las formas mas severas como el SDRA, se estima que
afecta hasta 58.7 casos por 100000 habitantes y afio.’

Independientemente de la dificultad para acotar la verdadera incidencia y
prevalencia de la IRA, la mayoria los autores coinciden en designar a esta circunstancia
nosologica como una de las mas prevalentes y de las que mayor nimero de consultas
producen en las areas de urgencias hospitalarias ademas de afectar de manera
importante a un grupo poblacional (ancianos) cada vez mas numeroso y con mayor
nimero de comorbilidades.®® En el &mbito del enfermo critico la prevalencia de la IRA
es muy frecuente, oscilando entre el 13.3% y el 64%'%? condicionando ademés unas
tasas de mortalidad relativamente elevadas en estrecha relacion con la enfermedad
subyacente, su severidad y el grado de disfuncién organica que puede condicionar.*® En
este sentido, diferentes autores han tratado de acordonar el impacto encontrandose tasas
de mortalidad alrededor del 409,141

Con respecto a la IRC, con la EPOC como baluarte, se ha de tener en
consideracion que afecta a mas del 5% de poblacion adulta siendo ademés una de las
principales causas de morbimortalidad en este grupo de individuos tanto en los registros
realizados en los Estados Unidos de América (EEUU) como en el resto de entornos
sanitarios.™® Sélo en los EEUU se registran aproximadamente 600000 ingresos y mas de
13 millones de consultas médicas en un afio; con un coste directo econémico y sanitario

de aproximadamente 15 billones de délares.'” En nuestro entorno sociosanitario, supone
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la cuarta causa de mortalidad,'® siendo responsable de entre el 10 y el 12% de las
consultas en atencion primaria y del 35% de las consultas en los servicios de
Neumologia'® junto con un coste equivalente al 0.2% del producto interior bruto.”® No
obstante, su impacto en términos de mortalidad, hospitalaria y en la unidad de cuidados

intensivos (UCI), es significativamente menor que para la IRA.**%
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1.1.2.- MANEJO DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

Aunque el mecanismo primario causante del episodio de insuficiencia
respiratoria sea facilmente identificable, es muy frecuente que se afiadan otros durante
el curso de la misma que potencien al anterior. Finalmente como via fisiopatologica
comudn lo que se produce es una discordancia entre la ventilacion-perfusion (V/Q) a
nivel de los alveolos pulmonares, constituyendo el eje vertebrador, promovedor y
perpetuador de la situacion de insuficiencia respiratoria. La insuficiencia respiratoria, y
en mayor medida la de tipo agudo, constituye un sindrome de capital importancia en el
manejo del paciente critico ya sea debida a motivos exclusivamente respiratorios o
como consecuencia del fallo primario de otro 6rgano.?* Si no se consigue revertir con
celeridad el desencadenante del cuadro de insuficiencia respiratoria, la evolucion clinica
avanza de forma progresiva hacia la claudicacion de la musculatura respiratoria y/o la
incapacidad de formalizar un adecuado intercambio gaseoso por parte del parénguima
pulmonar, con la consiguiente entrada en situacién de fracaso respiratorio tornandose
necesario el soporte artificial. Es por ello que en el marco de las medidas basicas de
soporte vital, el asegurar un correcto intercambio gaseoso es prioritario y definitorio de
cara al pronostico del paciente a corto, medio y largo plazo. Para este proposito, la

asistencia respiratoria se puede aportar fundamentalmente de dos formas:

= Oxigenoterapia convencional. Mediante la aplicacion de un flujo de aire
enriquecido en O, a través de dispositivos como gafas nasales, mascarillas tipo

Venturi o mascarillas reservorio.

= Ventilacion mecanica (VM). Es decir, el suministro artificial de flujos
ventilatorios, con objeto de ayudar de forma parcial o sustituir en su totalidad a la

funcion ventilatoria del aparato respiratorio del individuo enfermo; mediante el
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establecimiento de un gradiente de presiones entre la via aérea y los alveolos

pulmonares. A su vez, la VM se puede dividir en 2 grandes modalidades:

Invasiva (VMI): Toma su calificativo de “invasiva” puesto que obvia y altera la
barrera fisiologica que para la via respiratoria representa la glotis mediante la
colocacion de un tubo endotraqueal. Clasicamente se ha considerado como la
principal medida de tratamiento en la IRA hipoxémica grave, en el ambito del
paciente critico, cuando la oxigenoterapia convencional se ha revelado futil para
mantener un adecuado manejo clinico y/o gasométrico.?

No Invasiva (VMNI). Esta solucién terapéutica se define como aquella
modalidad de soporte ventilatorio en la que la interfase entre el paciente y el
ventilador prescinde de la necesidad de intubacion orotraqueal o la canalizacion
traqueal. De esta forma se evita el principal problema de la VMI, es decir: las
complicaciones asociadas a la IET que a su vez condicionan de forma decisiva el
prondstico de los pacientes, especialmente en aquellos individuos afectos de
insuficiencia respiratoria cronica y/o con diferentes niveles de inmunosupresion.
Su aplicacién se ha visto muy incrementada en los Gltimos afios gracias a su
capacidad, en pacientes seleccionados, para reducir la tasa de IET, neumonia
nosocomial y mortalidad.?®*" El hecho de que se pueda aplicar tanto con
respiradores especificos de VMNI como de VMI amplia la accesibilidad a la
técnica por parte del personal sanitario reforzando asi su difusién tanto desde el

punto de vista tedrico como préctico.
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1.2.- VMNI. RECUERDO HISTORICO.

El primer dispositivo con la VMNI como fundamento teoérico fue descrito por
John Dalziel en 1838. Sin embargo, no sera hasta la primera mitad del siglo XX, con la
llegada de la energia eléctrica (era de los “respiradores de cuerpo’), cuando el uso de
estos mecanismos goce de la confianza de la comunidad sanitaria. En 1928, Philip
Drinker crea el conocido como “Pulmoén de acero” consistente en un gran cilindro
metalico, con un orificio en un extremo para la cabeza del paciente, dentro del cual se
desarrollaban presiones negativas con objeto de ayudar al esfuerzo ventilatorio y/o
mitigar el cansancio de los musculos respiratorios.?® De hecho éste y otros mecanismos
similares fueron la herramienta terapéutica de eleccion, en cuanto a soporte respiratorio
se refiere, de los pacientes aquejados de paralisis o debilidad de los musculos
respiratorios.

No obstante, la VMNI con presion negativa sufrié un duro reves en 1952 durante
la gran epidemia de Poliomielitis de Copenhague (Dinamarca) donde el uso de
ventiladores con presion positiva superaron los resultados de los que proporcionaban
presion negativa, fundamentalmente por la mejor proteccion y aislamiento de la via
aérea junto a un manejo mas apropiado de las secreciones respiratorias. Este hecho
promovi6 el uso de la ventilacion invasiva con presion positiva, que se vio francamente
reforzada durante las primeras décadas de la segunda mitad del siglo XX de forma
paralela al desarrollo de las unidades de cuidados intensivos donde lleg6é a ser una
practica estandar para el manejo de pacientes con fracaso respiratorio agudo.

La aplicacion no invasiva de presion positiva de manera intermitente, a mediados
del siglo pasado, se circunscribio inicialmente para la dispensacion de medicacion

aerosolizada (broncodilatadores). Sin embargo, algunos ensayos como el de A.
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Barach® a principios del siglo pasado comienzan a apuntar su posible utilidad
terapéutica en entidades tales como el edema agudo de pulmén (EAP) e incluso la
valoracion de la misma como procedimiento estandar de soporte respiratorio. Es a partir
de la década de los 80-90 del pasado siglo cuando, tras el auge inicial por la VMI en el
ambito de los cuidados criticos, resurge el interés por la VMNI con la introduccion
exitosa de la misma en el manejo del SAOS mediante dispositivos suministradores de
presion positiva continua en la via aérea. Este hecho supuso una verdadera revolucion
puesto que favorecid la apertura del rango terapéutico al enfermo respiratorio cronico y
un impulso considerable para su evaluacién en diferentes procesos respiratorios. Por
otro lado, el progresivo desarrollo tecnoldgico, con la aparicion de nuevas interfases
ventilador-paciente y la implementacion de dispositivos cada vez mas sofisticados, ha
contribuido a una franca mejoria en los resultados de la técnica como expresion de la
disponibilidad de mejores recursos técnicos y, fundamentalmente, por la aplicacién
cada vez mas selectiva e individualizada de los mismos en respuesta a los
requerimientos puntuales de cada paciente. Todo ello se haya reflejado en el gran
interés suscitado en la ultima década, tanto a nivel académico como clinico, por esta
forma de soporte ventilatorio. De hecho, podria decirse que existe mas evidencia en la
literatura cientifica sobre el uso de la VMNI que quizés sobre cualquiera del resto de
estrategias de soporte respiratorio.’” Es por ello que son mdltiples las revisiones
disponibles sobre la aplicacién de VMNI en el manejo de la IRA,**%® siendo ademés
el eje central de varias conferencias de consenso.>*™° Fruto de este interés creciente por
la VMNI son las guias de actuacion en el fracaso respiratorio agudo publicadas por la

sociedad britanica del térax.*®
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1.3.- APLICACION DE VMNI EN LA IRA. FISIOLOGIA.
1.3.1.- EPOC REAGUDIZADA.

En los pacientes que experimentan descompensacion aguda de EPOC, el
incremento de la resistencia al flujo aéreo y la incapacidad para realizar una espiracion
completa antes de iniciar un nuevo ciclo inspiratorio favorecen la creacion de un nivel
elevado de hiperinsuflacion dinamica, que desencadena una alteracion en la geometria
diafragmatica que repercute en su potencia y resistencia al esfuerzo. Del mismo modo,
pequefios incrementos en la resistencia al flujo aéreo (como los producidos por
secreciones respiratorias 0 broncoespasmo) o aumentos de la demanda ventilatoria (en
caso de fiebre o infeccion entre otras), pueden desembocar en fatiga muscular que se
manifiesta por taquipnea, respiracion superficial, hipercapnia y acidosis respiratoria. El
trabajo respiratorio se incrementa para superar la carga inspiratoria relacionada con el
desarrollo de autoPEEP y el incremento en las resistencias de la via aérea. Cuando se
eleva la P,CO, incluso con un volumen minuto normal o elevado, los musculos
respiratorios no son capaces de generar suficiente volumen alveolar para eliminar todo
el CO, generado en el organismo. La resolucion de este circulo patolégico pasaria por
mejorar la ventilacion alveolar modificando el patron respiratorio y disminuyendo el
trabajo muscular. En este sentido, la VMNI se convierte en una herramienta terapéutica
atil para reducir el trabajo respiratorio, evitar la IET y la conexion a VMI. La
combinacion de EPAP y presién de soporte compensan la autoPEEP (eliminando la
carga inspiratoria adicional) y reducen el trabajo necesario para generar un determinado
volumen tidal (V). Por ello, cuando se optimiza la aplicacion de VMNI en este tipo de
pacientes el VVt aumenta y la frecuencia respiratoria (FR) disminuye; obteniéndose una

reduccion en los niveles de P,CO,, reinstauracion de un pH, normal y descenso
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progresivo de la actividad diafragmatica.>” Se ha de tener en consideracion que el nivel
de EPAP aplicado nunca debe exceder a la autoPEEP ya que este hecho produciria un
aumento de la hiperinsuflacion. EI mecanismo de accion de la VMNI en la insuficiencia

respiratoria cronica agudizada del paciente EPOC se refleja a continuacion.[Fieura

Broncoespasmo
Aumento moco via aérea
Insuflacion via aérea

Aplanamiento diafragma H Atrapanuento aéreo Aumento resistencias via afrea
A
i
]
J

Retroceso elastico

Aumento trabajo
respiratorio

| AP

v

Debilidad muscular H Fracaso musculatura respiratoria H Disminucion Vit }——)| Aumento PaCO2

Figura 1: Fisiopatologia de la EPOC reagudizada y aplicacion de VMNI.
(EPAP: presion positiva al final de la espiracion en respiracion espontanea; PEEP: presion positiva suministrada al
final de la espiracion; IPAP: presion positiva de soporte inspiratorio suministrada).
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1.3.2.- IRA HIPOXEMICA.
Cuando se aplica VMNI en los pacientes con IRA hipoxémica se pretende

aumentar el nivel de oxigenacion tisular, disminuir el trabajo respiratorio y mejorar el
patron de respiracion superficial frecuente en estos casos. La EPAP aporta mejoria en el
shunt secundario a las diferentes patologias responsables del fracaso respiratorio
mediante la mejoria en la relacion ventilacion/perfusion secundaria al reclutamiento
alveolar. Por otra parte también puede condicionar una disminucion en el retorno

venoso Yy en la postcarga del ventriculo izquierdo siendo ambos efectos beneficiosos en

: Figura 2
los pacientes con EAPc.[Fi9ura?2]
Colapso espacio aéreo Anormalidad surfactante
Llenado alveolar Llenado espacio aéreo
Disminucion de complianza

N

Estrechamiento via acrea | Cierre del espacio acreo
Hipoventilacion alveolar

Alteracion Shunt

ViQ

... CPAP/EPAP
- CPAP/EPAP ---------3 > IPAP

Alteracion

ViQ

Aumento
Fi02

Aumento
Fi02

Disminucién del retorno venoso P

Disminucién de la postcarga ventricular izquierda

Figura 2: Fisiopatologia de la IRA hipoxémica y aplicacion de VMNI.

(V/Q: ventilacion/perfusion; FiO,: fraccion inspirada de oxigeno; CPAP: presion positiva continua suministrada en
la via aérea; EPAP: presion positiva al final de la espiracion en respiracion espontanea; IPAP: presion positiva de
soporte inspiratorio suministrada).
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1.3.3.- ESTATUS HEMODINAMICO.

En cuanto a la hemodindmica se refiere, la VMNI influye sobre la misma
generalmente en menor grado que la VMI debido a los menores niveles de presion
intratoracica alcanzados. Ambrosino® en un estudio sobre VMNI aplicada mediante
soporte de presion, concluye que ésta no induce grandes alteraciones hemodinamicas
salvo cuando se asocia presion positiva al final de la espiracion. Thorens y
colaboradores™ investigaron los efectos hemodinamicos y sobre el sistema endocrino
de la VMNI en pacientes con IRC restrictiva, la mayor parte de los cuales presentaban
edemas periféricos. Observaron que la normalizacion de las alteraciones de los gases en
sangre arterial se acompafiaba de una disminucién de la presion arterial sistolica y
media, asi como de un aumento en la fraccion de eyeccion del ventriculo derecho sin
que se modificara el indice cardiaco; siendo todos estos efectos determinantes en la
pérdida de agua corporal total y en la desaparicién del edema. En otro estudio® se
compararon los efectos hemodindmicos de dos modalidades de VMNI (CPAP y
BIPAP) en pacientes con y sin insuficiencia respiratoria aguda objetivandose un
descenso en el gasto cardiaco sin cambios en la presién arterial pulmonar ni en la
sistémica. Del mismo modo se aprecid que con la aplicacion de CPAP la presion de
enclavamiento pulmonar y la frecuencia cardiaca (FC) eran menores que cuando se
utilizaban dos niveles de presion y que el gasto cardiaco solo disminuia en aquellos

pacientes con presiones de enclavamiento pulmonar por debajo de 12 mmHg.
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1.3.4.- IMPLICACIONES GENERALES.

Los efectos favorables de la VMNI en los pacientes con IRA son en su mayor
parte debidos a la reduccién del trabajo de la musculatura respiratoria, lo que evita o
mitiga la fatiga de la misma.?®*"*®! Son varios los trabajos que han examinado esta
circunstancia.’’*®%2 En los pacientes tratados con éxito bajo VMNI, es clara la
relacién entre el descenso de la FR a medida que se incrementa el Vt desarrollado.®*®*
De igual forma, son numerosos los estudios basados en la aplicacion aguda de VMNI
que han demostrado rapidas mejorias en el intercambio gaseoso tanto en la IRC

638571 como en el fracaso respiratorio agudo.?®*"#™ El aumento de la

reagudizada
ventilacién que ocurre durante la primera hora de terapia desempefia un papel
fundamental en esta mejoria del intercambio gaseoso, con el correspondiente beneficio
sobre el prondstico del paciente, tanto a corto como a medio y largo plazo.

Por otra parte, la aplicacion de un determinado nivel de presion espiratoria tiene el
mismo beneficio potencial que la PEEP aplicada en los pacientes sometidos a VMI, con
su correspondiente efecto beneficioso sobre la mejora de la relacion V/Q y sobre los

shunts desarrollados en los casos de SDRA o EAPc®8?

con especial interés sobre estos
Gltimos que ademas presenten, de forma conjunta, elevados niveles de P,C0O,.5%% En
estos Gltimos casos se ha objetivado ademé&s una disminucion significativa de la
necesidad de IET en relacién con la aplicacion de presién positiva sobre la via aérea.®*
No obstante, estos efectos se hayan de forma estrecha subordinados a los niveles de

volemiay a la funcion sistélica ventricular izquierda previa de cada individuo.®
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1.4.- MODALIDADES DE VMNI.

1.4.1.- PRESION POSITIVA CONTINUA SOBRE LA VIA AEREA.

Consiste en una modalidad en la cual se genera una entrega constante de presion
en la via aérea durante la inspiracion y la espiracion, generandose asi una “apertura
neumatica” permanente que dificulta el colapso o cierre completo de las unidades
alveolares. De esta forma se consigue aumentar la capacidad residual funcional,
abriendo los alvéolos colapsados o menos ventilados, para conseguir con ello
disminuir los shunts izquierda-derecha intrapulmonares y mejorar la oxigenacion.
De igual forma, el incremento en la capacidad residual funcional puede mejorar la
complianza pulmonar disminuyendo el trabajo respiratorio.*® Ademas al disminuir
la presion transmural del ventriculo izquierdo, puede reducir la postcarga e

incrementar el gasto cardiaco,?’®

siendo una atractiva modalidad para el
tratamiento del EAP.2“® Por otro lado, al compensar el umbral de presion
inspiratoria impuesto por la PEEPI, puede jugar un papel en la reduccion del trabajo

respiratorio en pacientes afectos de EPOC.%%%

Dependiendo del ventilador seleccionado en UCI, la CPAP puede ser
administrada utilizando modos "a demanda”, "por flujo" o de "flujo continuo™ con
trabajo respiratorio impuesto, ligeramente diferente entre ellos.”* Aunque no son
apropiados para el tratamiento agudo por los altos flujos que pueden ser necesarios;
existen dispositivos sencillos, pequefios y de bajo coste que resultan muy adecuados

para su uso a nivel domiciliario.[F9r2*!
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Figura 3: Dispositivo para CPAP domiciliaria en paciente afecto de SAOS.
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1.4.2.- VMNI LIMITADA POR PRESION.

La modalidad méas conocida es la BiPAP o de aplicacién de dos niveles de
presion positiva en la via aérea. Al suministrar 2 niveles de presion diferentes
permite que se puedan ajustar los limites de presion por separado tanto en el tramo
inspiratorio como en el espiratorio. La diferencia entre la presion inspiratoria (IPAP)
y la espiratoria (EPAP), genera un gradiente o rampa barométrica que actla como
soporte de presion. Por ello, se ha de tener en consideracion que los cambios
realizados en cualquiera de los niveles de presion sin realizar ajustes paralelos en el
otro (IPAP o EPAP segun el caso), traeran consigo un cambio en el nivel de presion
soporte aplicado. Aunque no es infrecuente el empleo de ventiladores estandar de
UCI para la aplicacién de esta modalidad de VMNI, el desarrollo tecnolédgico
alcanzado en los dispositivos especificos para uso hospitalario y en los portatiles
domiciliarios 79" 4 en términos de compensacion de fugas aéreas, sensibilidad de
trigger, modulo de O,, monitorizacion continua y sistemas de alarma para los
principales parametros respiratorios; ha repercutido en un incremento de su empleo
para el soporte ventilatorio no invasivo en detrimento de los ventiladores
convencionales de UCI. No obstante, al presentar un sistema de tubuladura Gnica se
favorece el fenomeno de “reinhalacion” de CO; o “rebreathing” que se puede
mitigar administrando un nivel de EPAP de al menos 6 cmH,O o con la
incorporacion al circuito de valvulas anti-rebreathing que permiten el lavado de CO,
sin que aumenten las fugas en el sistema. Aparte de su aplicabilidad hospitalaria en
el paciente agudo y cronico; por su manejabilidad, utilidad y bajo coste, los
ventiladores con dos niveles de presion son ideales para su uso domiciliario en

pacientes con fallo respiratorio créonico.
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Figura 4: Dispositivo BiPAP portatil (izquierda) y hospitalario (derecha).
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1.4.3.- VMNI LIMITADA POR VOLUMEN.

La mayoria de los ventiladores de UCI (tanto los convencionales de VMI como
los especificos para VMNI) ofrecen la posibilidad de ventilar tanto bajo presion
control como bajo volumen control. Una diferencia importante con respecto a la
ventilacion invasiva, es la utilizacion de Vt habitualmente mayores (10-15 ml/kg de
peso) con objeto de compensar las previsibles fugas aéreas. Habitualmente los
ventiladores limitados por volumen, son utilizados en aquellos individuos que
necesitan asistencia respiratoria continua, con severas deformidades de la caja
toracica o con obesidad para satisfacer, gracias a su capacidad para generar
presiones mas elevadas, las altas demandas de presidn necesarias para conseguir 10s
Vt objetivo en este tipo de individuos. Su aplicacién se concentra principalmente
bajo la modalidad conocida como “ventilacion mandatoria asistida controlada” en la
cual el paciente genera un esfuerzo respiratorio, y de acuerdo a la sensibilidad
preestablecida en el trigger del ventilador, ese esfuerzo tras ser analizado recibe un
determinado apoyo volumétrico. Esta modalidad es bastante popular en aquellos

enfermos con necesidades cronicas de ventilacién continua.
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1.4.4.- VMNI POR PRESION NEGATIVA.

Lejos del auge experimentado a mediados del siglo pasado, el uso de
ventiladores con presion negativa ha quedado relegado a algunos centros
especificamente especializados. No obstante, el conocimiento de sus caracteristicas
y aplicaciones puede resultar muy util ya que puede plantearse su aplicacion en
aquellos pacientes con intolerancia a los dispositivos de VMNI con presion positiva.
Su funcionamiento se basa en la aplicacion intermitente de presiones
subatmosféricas sobre la pared toracica y abdominal, provocando de esta forma que
la presion atmosférica a través de la boca distienda los pulmones durante la
inspiracion mientras que la espiracion sucede de forma pasiva, por el retroceso
elastico pulmonar que acontece cuando el ventilador vuelve a niveles atmosféricos
de presion. La eficiencia de esta modalidad vendra determinada por el grado de
distensibilidad de la caja toracica y por la superficie sobre la que se aplique la
presion negativa, de tal forma que el dispositivo sera tanto mas eficiente cuanto
mayor sea la superficie de aplicacion de presion negativa (térax y abdomen) y
mayor sea la complianza de las estructuras incluidas. Existen varios modelos para la

aplicacion de ventilacion mediante presion negativa y entre ellos se encuentran:

= El pulmén de acero o respirador de tanquel™™ 5Al Se trata de un
dispositivo fiable y relativamente confortable; pero debido a su gran tamafio y
peso, su uso se encuentra limitado y a veces contraindicado en aquellos

individuos con problemas de claustrofobia.

» La Coraza, se trata de un mecanismo a priori menos eficiente que otros
dispositivos como el anterior, puesto que aplica presion negativa sélo a una

parte de la pared anterior del térax y del abdomen.[F9ura &l
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Figura 5.A: Dispositivo de presion negativa tipo tanque o pulmén de acero (izquierda).
Figura 5.B: Dispositivo de presion negativa tipo Coraza (derecha).

Un inconveniente importante de los ventiladores de presion negativa es su
capacidad para inducir apneas obstructivas incluso en sujetos normales,” aunque de
forma maés frecuente en pacientes con anomalias restrictivas del torax; en los cuales
a veces se torna necesario el paso a ventilacion con presion positiva para resolver
este problema.®*® Este inconveniente se haya relacionado con la falta de
contraccion preinspiratoria de los musculos faringeos, que previene el colapso de las
vias aéreas altas durante la respiracion normal iniciada por el paciente.?” Pese a estos
inconvenientes, en algunos estudios se han obtenido cifras de evitacion de la IET y
de mortalidad hospitalaria similares a las alcanzadas con VMNI con presion

positiva,

Los ventiladores externos de alta frecuencia, ofrecen una alternativa a la presion

negativa estandar.**%™

Estdn compuestos por una coraza toracoabdominal
conectada a un oscilador, de tal forma que es capaz de desarrollar presiones
oscilantes desde -70 cmH,O hasta +70 cmH,0 a una frecuencia predeterminada

pudiendo ser aplicados tanto para desarrollar ciclos ventilatorios normales como

para movilizar secreciones respiratorias.
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1.4.5.- OTRAS MODALIDADES DE VMNI.

La necesidad de modelos que proporcionen un mayor grado de adaptacion al
patrén respiratorio del paciente ha propiciado el desarrollo de nuevas modalidades
de VMNI. Uno de estos nuevos modos ventilatorios es la ventilacion asistida
proporcional (PAV), cuyo objetivo es optimizar la interaccion entre paciente-

2 En esta

ventilador formalizando una relacién més sincronizada entre ambos.™
modalidad se realiza una valoracion instantanea del flujo inspiratorio del paciente y
su integral (volumen) utilizando un neumotacografo interno, de este modo tiene la
capacidad de responder rapidamente al esfuerzo inspiratorio del paciente!®%°
adaptando el soporte ventilatorio a la demanda ventilatoria reclamada. De esta
forma, cuanto mayor es el esfuerzo del paciente mayor es el soporte que proporciona
el ventilador. Ajustando la ganancia en las sefiales de flujo y volumen, el operador
puede seleccionar la proporcion de trabajo respiratorio que debe ser asistida. Pese a
las esperanzas otorgadas inicialmente a este modo ventilatorio en el tratamiento de
la insuficiencia respiratoria, el porcentaje de fracaso es similar y Gnicamente en
algunos estudios ha demostrado proporcionar una mejor tolerancia para el paciente

que con la modalidad de presién de soporte. %%
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1.4.6.- VENTILADORES DE DESPLAZAMIENTO ABDOMINAL.
En este grupo de mecanismos, la ventilacion se ve favorecida por el
desplazamiento de las visceras abdominales con el correspondiente efecto de

arrastre sobre el diafragma. Algunos ejemplos de estos dispositivos son:

La cama oscilantel™@® ® consiste en un colchon sobre una plataforma
motorizada que oscila en un arco de aproximadamente 40° con el punto de anclaje a
nivel de la cadera. Durante los ciclos de oscilacidn las visceras abdominales y el
diafragma resbalan hacia cefalico durante la asistencia espiratoria, mientras que

durante la fase inspiratoria lo hacen en el sentido contrario.®®

El neumocinturént™™ 7 consiste en un mecanismo similar a un corsé
neumatico que circunda la pared abdominal del paciente.’® Mediante el inflado
intermitente del balébn neumatico se produce la compresion del contenido abdominal
con la consiguiente elevacién del diafragma y su correspondiente asistencia
espiratoria. Durante el desinflado del baldn, la gravedad hace volver el diafragma a

su posicion inicial favoreciéndose la fase inspiratoria de la respiracion.

Figura 6: Cama oscilante (izquierda) y mecanismo de accion (derecha).
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Figura 7: Lamina esquematica del neumocinturén.

Dado su mecanismo de asistencia diafragmatica, tanto la cama oscilante como el
neumocinturén se adaptan especialmente bien a pacientes con pardlisis
diafragmatica bilateral. Sin embargo, ambos son inefectivos y tienen limitado su
valor en pacientes con fallo respiratorio agudo. Asi mismo, la eficacia de ambos
depende de la complianza abdominal y toracica, por lo que en aquellos pacientes
con cifoescoliosis severa, excesiva delgadez u obesidad, este procedimiento puede

resultar suboptimo en la consecucion de ciclos ventilatorios adecuados.
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1.4.7.- OTRAS MODALIDADES DE ASISTENCIA VENTILATORIA NO

INVASIVA.

El marcapasos diafragmatico y la respiracion glosofaringea, son métodos
utilizados en pacientes seleccionados para aumentar su independencia con respecto a

otros mecanismos de asistencia ventilatoria méas farragosos.

El marcapasos diafragmaticol™®" & esta conformado por un transmisor de
radiofrecuencia y una antena que recibe la sefial en un electrodo quirdrgicamente
implantado, habitualmente en el area subclavicular.™'® El receptor y el electrodo
estimulan el nervio frénico provocando la contraccion diafragmética. El uso del
marcapasos diafragmatico estd limitado a pacientes con hipoventilacién central o
lesiones altas de médula espinal, cuando se mantiene intacto el nervio frénico, o éste
puede ser reparado.’** Sin embargo, los recientes avances en ventilacién no invasiva
han eliminado la necesidad de los marcapasos diafragmaticos en los pacientes con
hipoventilacion central.

Entre las numerosas limitaciones del marcapasos diafragmatico se encuentran su
alto coste y la tendencia a producir obstruccién de las vias aéreas altas por el mismo
mecanismo que los ventiladores de presién negativa, precisando la realizacion de

traqueostomia en un alto porcentaje de los usuarios.**?
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Figura 8: Marcapasos diafragmatico.

La respiracion glosofaringea o de ""rana’ utiliza movilizaciones de la lengua y
de los musculos faringeos para inyectar o tragar aire hacia la traquea. Cuando traga,
el paciente sube y baja la lengua contra el paladar, a modo de émbolo, enviando el
aire hacia la traguea. Con préctica, cada movimiento inyecta aproximadamente 50-
150 ml de aire cada medio segundo. El paciente entonces cierra la glotis para
prevenir el escape de aire y rapidamente repite el proceso hasta lograr un Vit
aceptable.

La ventaja méas obvia de ésta técnica, es que no precisa asistencia mecanica. Sin
embargo, su uso esta limitado a pacientes que tengan intactos los masculos de la via
aérea superior, funcion pulmonar normalizada y capacidad para aprender la técnica.
Son buenos candidatos los pacientes con lesiones espinales altas, sindromes
postpolio, y pacientes seleccionados con otro tipo de enfermedades

neuromusculares.'*?
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1.5.- INTERFASES VENTILADOR-PACIENTE EN VMNI.

La diferencia fundamental entre la ventilacion mecanica convencional y la
VMNI con presion positiva radica en que en esta ultima el gas es liberado a la via aérea
a traves de una mascarilla o "interfase” y no por medio de un conducto que invade la via
aérea (canula de traqueostomia o tubo orotraqueal). La funcion principal de estas
interfases es la de conectar el ventilador con la superficie facial del enfermo para
optimizar la entrada mas o menos uniforme de gas presurizado en la via aérea a la vez
que intenta minimizar las pérdidas aéreas con objeto de alcanzar niveles 6ptimos de

adaptacion y confort del paciente al dispositivo.

Los sistemas de fijacién proporcionan la estabilidad necesaria de la interfase
sobre la superficie facial del sujeto desempefiando de esta forma un papel importante en
el éxito de la técnica puesto que de su buen manejo depende el confort del paciente y el
volumen de fugas aéreas producido. Existe en el mercado una amplia variedad de
sistemas de fijacién, la mayoria de ellos disefiados para cada tipo de interfase especifica.
El anclaje de los mismos se realiza como minimo sobre 2 puntos en la interfase siendo

mayor la estabilidad de la fijacion cuanto mayor es el nimero de anclajes.

Gracias en parte al gran desarrollo en el diagnéstico y tratamiento del SAQS, en
la actualidad existen multitud de interfases diferentes con una amplia variedad de
disefios, tamafios y materiales. Esta amplia oferta favorece la individualizacion de la
interfase a utilizar. No obstante, en caso de ser necesario existe la posibilidad de
fabricar mascarillas personalizadas para cada individuo."* La adecuada seleccion de la

interfase a utilizar, en funcion de la fisonomia del paciente y del tipo de patologia
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subyacente, es un aspecto de capital importancia para su correcta aplicacion clinica si
se tiene en cuenta que una de las principales causas del fracaso de la VMNI es la

115;116 De

intolerancia a la interfase a través de la cual se aplica la misma. forma global

los diferentes tipos de interfases se pueden clasificar en:

1.5.1.- MASCARILLAS NASALES.

Ampliamente utilizada para la administracion de VMNI tanto en su modalidad
CPAP como en BIiPAP, especialmente en aquellos casos que requieren de asistencia
respiratoria cronica. Consisten en dispositivos triangulares o con forma conica
provistos de una cdmara de aire en su contorno que actla de sistema de sellado
durante su aplicacion sobre la piel del enfermo.[f9U@ °1 Existen multiples modelos y
tamafos dada su gran demanda, fundamentalmente para el tratamiento de la apnea
obstructiva del suefio. La mascarilla nasal estandar ejerce una presion sobre el puente
de la nariz para lograr un adecuado sellado aéreo, causando a menudo irritacién de la

piel y enrojecimiento, y ocasionalmente ulceraciones.

Figura 9: Mascarilla nasal y disposicion sobre el paciente.
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15.2.- “ALMOHADA” O “SELLO” NASAL.

Consiste en un suave sello de goma o silicona que es insertado directamente en
los orificios nasales.'%"™ %1 Como no ejerce presion en el puente de la nariz, la
almohada nasal es utilizada en pacientes que desarrollan enrojecimiento o ulceracion a
este nivel con las mascarillas convencionales al igual que en aquellos que desarrollan

claustrofobia con las interfases nasales convencionales.

Figura 10: Almohadilla o sello nasal.
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1.5.3.- MASCARILLAS ORONASALES.

Su superficie de cobertura abarca tanto a la nariz como a la boca. Se emplea
principalmente en las situaciones de fracaso respiratorio agudo para optimizar la
entrega del O, si se tiene en consideracion que este tipo de pacientes respiran
fundamentalmente a través de la boca."***" No obstante, también es correcta su
aplicacion en procesos cronicos puesto que las progresivas mejoras en el disefio de las
mismas, como sellos mas confortables, la incorporacion de sistemas de desanclaje
rapidos y valvulas antiasfixia para prevenir el fenomeno de “rebreathing” en caso de
fallo del respirador; han aumentado su aceptacion en aplicaciones cronicas. En este
incesante desarrollo, surge la mascarilla denominada “total face” realizada en plastico
transparente y que incorpora un suave sello que se ajusta alrededor de todo el
perimetro de la cara del paciente con lo que, al repartir la presion sobre una superficie
mayor, minimiza las lesiones cutaneas desarrolladas con mayor frecuencia por las

interfases previamente descritas.

Figura 11: Mascarilla oronasal.
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1.5.4.- BOQUILLAS.

Las boquillas™®" 2 que se colocan sobre los labios, se han utilizado desde 1960
para realizar VMNI durante 24 horas al dia en pacientes con fallo respiratorio
crénico.™® Entre sus ventajas se encuentran su simplicidad y su bajo coste. Su uso se
ha difundido en grupos de pacientes tetrapléjicos portadores de traqueotomias para la

aplicacion de ventilacién mecénica no invasiva.**

Figura 12: Boquilla con sello oral para VMNI.
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1.5.5.- CASCO O “HELMET”.

Consiste en un casco desarrollado en pléstico transparente y provisto de diversos
canales de trabajo a través de los cuales se pueden realizar técnicas diagndsticas
(procedimientos endoscopicos entre otros) e incluso nutrir al paciente.[f9 231 Sy uso
presenta importantes ventajas con respecto al resto de interfases: en primer lugar y por
su disefio, presenta unos razonables niveles de tolerabilidad a la vez que permite la
interaccion del paciente con el entorno. En segundo lugar, su sistema de fijacion
presenta un menor riesgo de producir lesiones cutaneas. Por ultimo, a diferencia del
resto de interfases (condicionadas por la fisonomia del enfermo) el casco puede ser

aplicado obviando el contorno y las lesiones faciales del paciente, si las hubiera.**’

Figura 13: Interfase tipo casco o “helmet”.
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1.6.- VENTAJAS DE LA VMNI.

La aplicacién de ventilacion mecanica no invasiva es ventajosa respecto a la VMI

en cuanto a que:*®*’

= Minimiza las complicaciones derivadas del proceso de IET y de la VMI tales
como la broncoaspiracion, la dificultad para la intubacién, las lesiones
laringotraqueales, el deterioro hemodinamico, las arritmias y el barotrauma entre
otras.

= No interfiere con los mecanismos de defensa de la via aérea, de tal forma que
reduce la presencia de infecciones en la via aérea superior y la incidencia de
neumonia nosocomial asociada a la ventilacion.

= Obvia las complicaciones propias de la extubacion como la ronquera, los
traumatismos de garganta, la tos, la produccion de esputo, la hemoptisis y la
obstruccion de la via aérea (disfuncion de las cuerdas vocales, edema laringeo y
estenosis traqueal entre otros).

= Mejora el bienestar y la autonomia del paciente puesto que éste puede hablar o
comer y ademas evita la necesidad de sedacion profunda, mejorando el disconfort
asociado a la intubacion.

= Supone, por lo general, una alternativa mas eficiente que la IET puesto que reduce
tanto la estancia hospitalaria como los costes derivados de la misma; con especial

interés en los pacientes con reagudizaciones de procesos respiratorios cronicos.
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1.7.- COMPLICACIONES DE LA VMNI.

valoracion clinica, suponiendo uno de los principales inconvenientes de la técnica.

Las complicaciones relacionadas con la VMNI han sido motivo de estudio y

120;121

La tasa de complicaciones varia entre el 10% y el 50% de los pacientes, incluyéndose

aquellas derivadas del fracaso de la VMNI y la necesidad de IET.?% Pese a que en

general presentan menor gravedad que las desarrolladas durante la VMI, no dejan de ser

importantes para la practica clinica habitual. Generalmente se relacionan con la interfase

y con la presion o flujo de aire administrado. Entre ellas destacan:

Necrosis de la piel del puente nasal. Aparece aproximadamente en el 10% de
los pacientes. Se origina por la presion mantenida de la mascarilla sobre la piel y
suele ir precedida por una primera fase de enrojecimiento, que si no mejora
puede llevar a la ulceracion y posterior necrosis. Como medidas profilacticas se
pueden aplicar apésitos hidrocoloides entre la piel y la mascarilla o bien alternar

el tipo de mascarilla (tanto el modelo como los puntos de aplicacion).

Distension gastrica: La padecen entre el 30 y el 50% de los pacientes pero rara
vez es intolerable. Suele deberse a la utilizacién de presiones elevadas y/o por
deglucidn de aire por parte del paciente. En general no suele ser grave, aunque Si
la distension es muy marcada se aconseja reducir la presion e incluso colocar

una sonda nasogastrica.

Neumonia y sinusitis nosocomial: Con la VMNI pese a que puede darse, se
reduce el riesgo de infeccion nosocomial en relacién con la VMI (con especial

interés en el caso de la neumonia nosocomial). Este hecho ha sido demostrado
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en diferentes estudios observacionales realizados en UCI,™® multiples ensayos

26,63;124-126

aleatorizados y metaanalisis.'*’

Irritacion ocular, conjuntivitis: Se debe generalmente a una fuga aérea por los
bordes superiores de la mascarilla que impacta sobre la conjuntiva del ojo y la
irrita. Su prevalencia se ha establecido entre el 15 y el 30% de los pacientes.
Para su tratamiento se aconseja el empleo de colirios y el recambio de la
mascarilla por una cuyo tamafio y morfologia sea la mas adecuada a la

fisonomia del enfermo.

Sequedad de mucosas nasales y orofaringeas: Se trata de un fenémeno
adverso muy frecuente en los pacientes tratados con VMNI, pudiendo afectar
hasta al 75% de los mismos fundamentalmente en terapias prolongadas, con
necesidad de altos flujos o cuando la respiracion se realiza principalmente por la
boca. Como resultado se producen secreciones mas espesas que al secarse
dificultan el trabajo respiratorio. El empleo de sistemas de humidificacion activa

pueden ayudar a disminuir este efecto adverso.

Aspiracion de contenido gastrico: Pese a que es poco frecuente (<5%), se trata
de una de las complicaciones mas importantes y potencialmente graves,
tradicionalmente asociada a los pacientes ventilados con bajo nivel de
conciencia. Su aparicion suele llevar consigo la retirada de la VMNI vy la

necesidad de IET y conexion a VMI.

Inestabilidad hemodinamica: La aplicacion de presion positiva intratoracica
puede disminuir hasta en un 15% el gasto cardiaco que en algunos pacientes
puede llegar a provocar alteraciones hemodinamicas que obliguen a plantearse la

retirada de la VMNI.*?8
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Reinhalacion de CO,: Suele aparecer con aquellos ventiladores que usan una
tubuladura unica como rama inspiratoria y espiratoria, lo que propicia la
reinhalacion de parte del aire exhalado que contiene CO,. Si esto ocurre se debe
elevar la presion espiratoria por encima de 6 cmH20 y/o utilizar valvulas anti-

rebreathing.

Intolerancia y claustrofobia: Puede afectar hasta la mitad de los pacientes
sometidos a VMNI. La gran mayoria de pacientes no precisan tratamiento sino
mas bien una adecuada informacion por parte del médico o la enfermera
encargada del paciente asi como la recolocacion de la mascarilla y/o
reprogramacion de los pardmetros ventilatorios. Aunque con estas medidas
suelen mejorar las molestias, hasta en un 10% de los pacientes se hace necesaria
la administracion de sedantes, el cambio de mascarilla o incluso la retirada de la

VMNI.

Problemas de sincronizacion ventilador-paciente: Se define la asincronia
paciente-ventilador como una condicion en la que existe una falta o ausencia de
acoplamiento entre los mecanismos neurales del paciente y los ciclos
ventilatorios mecanicamente asistidos.*” Para una correcta sincronizacion es
necesario que el esfuerzo inspiratorio del paciente genere la inmediata
asistencia ventilatoria, que la provisién de flujo sea la adecuada a la demanda del
enfermo y que el cese del esfuerzo inspiratorio corte la insuflacion, de lo
contrario se producird una desadaptacion con consecuencias no deseadas sobre
la mecénica pulmonar y el intercambio gaseoso al provocar taquipnea, esfuerzos
inspiratorios inutiles o ineficaces, hiperinsuflacion dinamica y generacion de

auto-PEEP; todo lo cual conducird a la fatiga de los masculos respiratorios,
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hipoventilacion alveolar, desaturacion y finalmente fracaso de la VMNI. En la
sincronizacion paciente-ventilador, no todos los equipos de ventilacion se
comportan de igual forma. Aunque los ventiladores controlados por presion o
volumen aparentemente presentan eficacia similar, la utilizacion de presion de
soporte se ha visto relacionada con menor nimero de efectos secundarios. La
respuesta dinamica diferente de cada dispositivo puede influir en la adaptacion
del enfermo al ventilador y en la efectividad del soporte ventilatorio y, por tanto,
tener repercusion sobre la tolerancia y la incidencia de complicaciones

(hiperinsuflacion y auto-PEEP o induccion de fatiga muscular respiratoria).

Otras complicaciones: Aunque menos frecuentes también se han de tener en
cuenta la posibilidad de desarrollo de neumotérax, traqueomalacia, perforacion
esofagica, neumoencéfalo en pacientes con traumatismo craneo-encefalico e
incluso herniacién orbital unilateral. Aunque la distension gastrica por aerofagia
es frecuente, habitualmente es poco importante. No obstante, hay un caso
publicado de sindrome compartimental abdominal por aumento de presion

abdominal durante la aplicacién de VMNI.*?
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1.8.- INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE LA VMNI

1.8.1.- INDICACIONES PARA LA APLICACION DE VMNI.

El marco de actuacion del soporte respiratorio con VMNI no se circunscribe
Unicamente al paciente critico, sino que es un procedimiento valido en el ambito de la
hospitalizacion de agudos al igual que en la terapia domiciliaria crénica o de
mantenimiento. De hecho, la VMNI se ha aplicado en la practica totalidad de los procesos
nosolégicos responsables tanto de IRA como de IRC reagudizada. EI uso Optimo y por
ende los beneficios que pueden derivarse de la técnica ventilatoria dependen de la adecuada
selecciéon de los candidatos subsidiarios de la técnica y de la experiencia del personal
sanitario que la aplica. La progresiva mentalizacion de la profesion médica en torno a la
eficacia de la VMNI, tanto en el marco del fracaso respiratorio agudo como en la IRC
reagudizada, se esta viendo reflejada en su empleo progresivo y cada vez mas frecuente en
diversas entidades clinicas. Sin embargo, pese a que la VMNI se ha utilizado para casi
cualquier causa de IRA**73130131 g eficacia se ha constatado de forma fehaciente en el
paciente con reagudizacion de EPOC donde se ha demostrado una disminucion en los
costes, morbilidad, tasa de IET y mortalidad hospitalaria. En el resto de entidades
nosoldgicas condicionantes de IRA los trabajos publicados hasta la fecha, con alto grado de
heterogeneidad en lo que a su disefio se refiere y con reducidos tamafios muestrales en
muchos casos, aportan resultados y conclusiones dispares® que obligan a plantear con
cautela la aplicacion de VMNI en estas patologias a la espera de nuevos estudios con mayor
potencia clinica y estadistica. No obstante, en la practica clinica habitual la VMNI se esta
perfilando como primera medida de asistencia respiratoria en la mayor parte de los procesos
responsables de fracaso respiratorio. La aplicacién de VMNI se puede resumir a 6 grandes

grupos etioldgicos:
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1.8.1.1.- EPOC REAGUDIZADA.

La aplicacion de VMNI en el paciente con EPOC reagudizado ha sido una de las
primeras indicaciones para la técnica ventilatoria no invasiva, con un porcentaje de
fracaso (generalmente definido por la necesidad de IET) muy variable entre el 7 y el
64%.%%%1% E[ nivel de evidencia para la aplicacion de VMNI en este tipo de enfermos es
muy fuerte cuando se compara con el tratamiento médico convencional. Son multiples los
estudios controlados y aleatorizados (algunos multicéntricos) que posteriormente han sido
incluidos en varios metaanélisis*****" que han demostrado que el empleo de VMNI en el
enfermo EPOC reagudizado grave (con acidosis respiratoria) mejora la morbilidad,
mortalidad y coste econdmico cuando se compara con la oxigenoterapia estandar. Por lo
tanto, y en base a la literatura cientifica relacionada, se ha de considerar a la VMNI como
una herramienta terapéutica de primera linea en el tratamiento de los pacientes con

reagudizaciones de EPOC.

55



1.8.1.2.- EDEMA AGUDO DE PULMON CARDIOGENICO.

Durante los ultimos afios se han publicado mdltiples estudios controlados y
aleatorizados sobre el tratamiento de soporte respiratorio en el EAPc, inicialmente
comparando CPAP frente a oxigenoterapia convencional y posteriormente ventilacion con
doble nivel de presion. Inicialmente todos los estudios apuntaban a que el uso de VMNI
disminuia claramente la necesidad de IET pero pese a esta tendencia no se conseguia
demostrar una disminucion de la mortalidad hospitalaria. Estos estudios fueron recogidos en
multiples revisiones sistematicas y metaanalisis®®*843141 gonde se llegaba a la misma
conclusion: el uso de cualquier modo de ventilacion no invasiva (CPAP o BiPAP)
mejoraba el prondstico del paciente con edema EAPc, tanto por una disminucion de
morbilidad como de mortalidad, aunque para esta Gltima no se consiguiera demostrar su
reduccion en todos los metaanalisis. Del mismo modo, no se han podido evidenciar
diferencias en el prondstico con la utilizacion de CPAP o BiPAP ni un riesgo
aumentado de desarrollo de sindrome coronario agudo. Pese a toda la evidencia a favor
del empleo de VMNI en el EAPc, la reciente publicacion de un ensayo clinico
multicéntrico, abierto y controlado cuestiona su utilidad al no encontrarse diferencias
significativas en la necesidad de IET ni en la mortalidad hospitalaria entre los dos
grupos (oxigenoterapia convencional y VMNI con CPAP o BiPAP) pese a la mejoria
inicial més evidente en cuanto a disnea, taquicardia e hipercapnia registrada en los
pacientes que fueron tratados con VMNI.*** No obstante, se hace necesaria la
realizacion de nuevos estudios que corroboren la validez externa de los resultados de
este Gltimo para modificar la concepcion del soporte respiratorio en este tipo de

pacientes.
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1.8.1.3.- IRA HIPOXEMICA.

Tradicionalmente en el paciente con fracaso respiratorio hipoxémico la
aplicacion de VMNI se ha considerado como una medida de soporte subdptima y con
resultados contradictorios. No obstante, en grupos seleccionados de pacientes se han
comunicado beneficios con esta modalidad ventilatoria. De hecho, Wysocki'*® compara
VMNI con tratamiento convencional en pacientes con fracaso respiratorio no
relacionado con EPOC apreciando diferencias beneficiosas en relacion con la necesidad
de IET y la mortalidad hospitalaria en los casos con P,CO, anormalmente aumentada.
Por otro lado, Antonelli®® encuentra una reduccion en las complicaciones y en la estancia
hospitalaria en los pacientes con IRA hipoxémica tratados con VMNI cuando los compara
con la VMI e incluso comunica una tendencia hacia la disminucién de la mortalidad en el
subgrupo de pacientes con soporte no invasivo. En la misma linea, Ferrer'® comunica los
resultados de su estudio multicéntrico donde concluye que la aplicacion de VMNI sobre
oxigenoterapia convencional disminuye las complicaciones y la mortalidad hospitalaria en
este tipo de enfermos. Por otra parte, también se ha documentado la ausencia de beneficio
en los enfermos con IRA hipoxémica con la aplicacion de CPAP frente a oxigenoterapia
convencional en lo que a evitacion de IET y mortalidad se refiere.’** Es por ello que los
resultados recogidos por la literatura en este sentido dependen en gran medida de la
etiologia responsable de la IRA hipoxémica. En este sentido Confalonieri*® comunica
beneficios de la aplicacion de VMNI en los pacientes con neumonia comunitaria grave en el
sentido de reduccion en las tasas de IET y en la estancia en UCI; no ocurriendo lo mismo al
analizar la estancia hospitalaria y la mortalidad aunque en el subgrupo de pacientes con
diagndstico previo de EPOC se aprecio disminucion significativa de la mortalidad a los 60
dias. En relacion con las formas mas severas de fracaso respiratorio hipoxémico como el

I 145

SDRA, el metaanalisis realizado por Agarwal™ no encuentra beneficio en la aplicacion en
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este tipo de pacientes; aunque un reciente estudio multicéntrico™*® comunica la evitacion de
la IET en pacientes con SDRA precoz sin fracaso multiorganico hasta en un 54% de los

casos cuando la terapia se aplica por personal experto.
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18.1.4.- IRA EN EL PACIENTE INMUNODEPRIMIDO.

La reduccidn de las complicaciones infecciosas relacionadas con el empleo de la
VMI es la razon principal para el empleo de la VMNI en este tipo de enfermos. Los
estudios relacionados con la aplicacion de la VMNI en el paciente inmunodeprimido se
dividen en 2 grupos: los realizados en pacientes con infeccion por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) y los desarrollados en otros tipos de pacientes
inmunodeprimidos. En el primer grupo se han publicado tasas de evitacion de la IET en
pacientes con neumonia por P. jiroveci en torno al 70%.*’ En el segundo grupo se han

124;148

comunicado descensos en las tasas de IET, en las complicaciones e incluso en la

mortalidad hospitalaria.**®

59



1.8.1.5.- IRA EN EL PACIENTE PREVIAMENTE INTUBADO.

El empleo de VMNI en el paciente previamente intubado se circunscribe a 3
escenarios clinicos: por un lado los pacientes que tras completar el destete de la VMI y ser
extubados desarrollan fracaso respiratorio, aquellos enfermos en los que se aplica VMNI
para facilitar el destete de la VMI sin que cumplan criterios para la extubacion y aquellos
casos en los que los enfermos presentan factores de riesgo para el desarrollo diferido de
fracaso respiratorio tras la extubacion aplicandose la VMNI de forma profilactica a
continuacion de la misma. En este sentido, los resultados aportados por 2 estudios
controlados y aleatorizados en la IRA postextubacion no abogan por el empleo de VMNI en
este escenario clinico.**®**® En relacién con la facilitacion del destete de la VMI, los
resultados comunicados por el metaanalisis realizado por Burns®! animan al uso de VMNI
en este contexto a tenor de la reduccion apreciada en la morbilidad, estancia hospitalaria y
mortalidad en este tipo de enfermos. En lo que a la aplicacion profilactica de la VMNI se
refiere, las conclusiones obtenidas en varios trabajos coinciden en el beneficio de la técnica
sobre la reduccion en la necesidad de reintubacion orotraqueal y sobre la mortalidad en
UCI®™?™% ¢ incluso sobre la mortalidad a los 3 meses en los pacientes que presenten

hipercapnia en el momento de la extubacion.™
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1.8.1.6.- IRA EN EL PACIENTE CON ONI.

Un porcentaje variable de los pacientes que requieren ingreso hospitalario por
IRA presentan ONI. En este tipo de enfermos se podria aplicar VMNI con 2 fines
principalmente: por un lado con intencion de aliviar la sintomatologia respiratoria y por
otro con intencion curativa cuando la causa responsable del fracaso respiratorio fuera
potencialmente reversible. Hace mas de una década ya se postulé que este tipo
particular de pacientes podria ser uno de los principales subgrupos poblacionales a
considerar para recibir soporte con VMNI.*?* Como se abordara con mayor profundidad
mas adelante, tanto la prevalencia de esta medida de limitacion del esfuerzo terapéutico
(LET) como los resultados clinicos conseguidos varian segun el entorno sociosanitario que

se considere.
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1.8.2.- CONTRAINDICACIONES PARA LA APLICACION DE VMNI.
Tradicionalmente se ha considerado desaconsejado el empleo de VMNI*"** en los

pacientes con:

Situacion de parada cardio-respiratoria (PCR) inminente.

= Disminucién importante del nivel de conciencia.

» Presencia de hemorragia digestiva alta de grado severo.

» Inestabilidad hemodinamica o presencia de arritmias cardiacas malignas.
= Deformidad facial (cirugia y/o trauma previo de la zona).

= Obstruccién de la via aérea superior.

» Incapacidad para cooperar y/o proteger la via aérea.

= Dificultad en el manejo de las secreciones respiratorias.

= Alto riesgo de broncoaspiracion (obstruccidn intestinal entre otras).

Fracaso Multiorganico

Salvo la situacion de parada cardio-respiratoria inminente y la presencia de
obstruccion importante de la via aérea superior el resto de contraindicaciones se deben
considerar como “relativas” puesto que, hasta la fecha, no existe evidencia cientifica que

desaconseje taxativamente su uso en estas circunstancias.™
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1.9.- LIMITACION DEL ESFUERZO TERAPEUTICO Y ONI.

La situacion demogréafica actual de nuestro entorno refleja una marcada
tendencia hacia el envejecimiento progresivo de la poblacién. Este aumento de la
esperanza de vida trae consigo la presencia de individuos con edad bioldgica
considerable y, a su vez, con diferentes niveles de insuficiencia en los principales
sistemas organicos (cardiovascular, respiratorio, endocrino, etc). Del mismo modo, el
importante incremento en los Gltimos afios del nimero de pacientes con procesos
malignos en el &mbito de la oncohematologia ha modificado el entorno asistencial a
nivel hospitalario al aumentar el numero de enfermos con pobre situacién funcional
secundaria al proceso nosologico en si y/o como resultado del tratamiento recibido para
el mismo. Este nuevo panorama de actuacion, con enfermos con mala o limitada
situacion basal, conduce a situaciones patoldgicas cada vez mas graves y complejas que
hacen inevitable la limitacion de la practica de procedimientos terapéuticos agresivos;
puesto que la prolongacion de la vida sin tener en cuenta su calidad, puede no servir al
mejor interés del paciente. Y ademas, la lucha por prolongarla con medios artificiales
puede llegar a ser una accion degradante que viole los principios éticos, siendo
incompatible con el presupuesto de dignidad humana. Sin embargo, esta Ultima
consideracion no debe ser Gbice, en los servicios de medicina intensiva, para la
prestacion de atencion sanitaria enfocada a la causa responsable de la descompensacion
aguda; siempre y cuando ésta, sea considerada como potencialmente reversible. Por ello
son licitas las dudas que se generan tanto desde el punto de vista practico como desde la
ética sobre el uso de procedimientos terapéuticos agresivos, Yya que la aplicacion de

medidas de soporte vital de este tipo sobre individuos con una reserva vital muy
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limitada, lejos de mejorar su situacion general pueden contribuir al empeoramiento y
mayor cronificacion de la misma, haciendo estéril la prestacion sanitaria.

En base a esta Ultima reflexion, y para intentar minimizar el denominado
“encarnizamiento terapéutico”, surge como realidad asistencial el concepto de la
limitacion del esfuerzo terapéutico. Esta tendencia ética experimenta un amplio
desarrollo durante la Gltima década del pasado siglo, con la consecucion de diversas

posiciones de consenso en el seno de las diferentes sociedades cientificas.****°

Las unidades de cuidados intensivos de nuestro entorno estan expuestas, de
manera casi rutinaria, a la “encrucijada” cada vez mas complicada de establecer el
limite entre proseguir la actitud terapéutica con animo de curacion o encauzar los
esfuerzos hacia la busqueda del confort y el alivio sintomatico del individuo enfermo en
fase cronica avanzada o terminal. Como moduladores en este dilema se encuentran dos
factores inherentes a la especialidad de medicina intensiva: por un lado la gravedad de
la patologia que se valora y, por otro, la celeridad (derivada del factor anterior) con la
que se tienen que adoptar las decisiones y actitudes terapéuticas. Por ello, y con el
animo de procurar una praxis metodoldgica, se deben tener en cuenta los cuatro
principios basicos de la bioética:

a. No maleficencia: De tal forma que los riesgos que se asuman al aplicar un
determinado procedimiento terapéutico sean menores que los beneficios
potenciales derivados del mismo. Sin embargo, en la practica cotidiana en las
areas de cuidados criticos y semicriticos, no es infrecuente que las actitudes que
se adoptan no contribuyan a prolongar una vida aceptable, sino mas bien a
alargar el proceso inevitable de la muerte con la consiguiente prorrogacion del

proceso agénico acompafiante.*°
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b. Beneficencia: Respecto a este principio se ha de tener en consideracion que no
todo lo técnicamente posible resulta beneficioso para el enfermo como ya se ha
mencionado previamente.

c. Autonomia: Dificil abordaje presenta este punto en nuestro entorno en general,
y en las unidades de cuidados intensivos de forma particular; puesto que son
muchas las ocasiones donde no se puede obtener de forma reglada la
autorizacion tanto por parte del paciente como de la familia para la prestacion o
no de atencion sanitaria. Pese a la introduccion en nuestra legislatura de las
voluntades anticipadas aln es poca la difusion que presenta en nuestro entorno, a
diferencia de lo que ocurre en otras regiones y culturas del mundo como en
Norteamérica.

d. Justicia: Resulta obvio que la prestacion de recursos de forma desmesurada e
incontrolada a pacientes irrecuperables puede repercutir, y sin duda en nuestro
marco sanitario repercute, tanto en la cantidad como en la calidad de la atencion
sanitaria recibida por parte de otros individuos con mejores condiciones de base

y expectativas de supervivencia.

Una vez tomados en consideracion estos aspectos se puede implementar la

practica de la LET en las unidades de medicina intensiva en tres actitudes:*>’
= Denegacion del ingreso en la unidad de cuidados intensivos.

= Limitacion del inicio de determinadas medidas de soporte vital.

= Retirada de éstas una vez comprobada la futilidad de las mismas.
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Con respecto a estas 3 actitudes terapéuticas resulta obvio que:

I. Lainclusion de un paciente en la UCI debe responder a tres necesidades:
a. A la potencial reversibilidad del proceso amenazante.
b. A lanecesidad de monitorizacion activa.
c. A laimposibilidad de que se pueda llevar a cabo el tratamiento necesario

fuera de la misma.

Il. En relacion con los dos ultimos puntos se ha objetivado que resulta mas dificil
interrumpir que no iniciar los procedimientos terapéuticos cuando estos se
revelan f(tiles.'® En la practica asistencial habitual al enfermo critico y
semicritico las decisiones sobre la aplicacion o no de LET suelen venir marcadas
generalmente por el criterio del médico intensivista responsable del paciente:
conformado por la calidad de vida previa del sujeto y por la futura o predecible
tras salvar el episodio agudo, segun se ha puesto de manifiesto en estudios

publicados sobre estados de opinion.**®

En el seno del complicado marco de decisién reflejado previamente, se afiaden
multiples aspectos éticos, religiosos y logisticos (inherentes al &mbito sociosanitario
correspondiente) que necesariamente interacttan y dificultan ain méas la consecucién de
una préctica asistencial unitaria."®*°? En esta linea se ha descrito el efecto diferencial,

en un entorno sociosanitario diferente al nuestro, que para la practica de la LET supone

|163 164,165

tanto el nivel de hospital™ como el tipo de especialista que atiende al enfermo.

Dentro de las asumibles diferencias regionales, existen incluso estados confesionales
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donde la legislatura refleja la prohibicion a la retirada de las medidas de soporte vital

una vez iniciadas las mismas.*®®

Pese a su presencia progresiva reflejada en varios estudios,'®®® la LET sigue
suponiendo un handicap generador de conflictos en la practica habitual de las unidades
de cuidados intensivos. Dentro de las medidas de LET se encuentra la VMNI como
alternativa al soporte respiratorio convencional bajo IET, paradigma de las medidas de
soporte vital. El fracaso respiratorio es un problema muy comudn en los individuos
atendidos en las unidades de cuidados intensivos que a su vez se encuentran afectos de
patologias terminales o con alto grado de cronificacién y limitacion.**®*™* En un buen
numero de casos, la causa responsable se puede considerar como reversible y por lo
tanto el tratamiento con ventilacion mecanica se podria asimilar como elemento
terapéutico del proceso agudo.’> No obstante, dadas las especiales caracteristicas
basales de este tipo de pacientes con un alto porcentaje de ellos con procesos
abigarradamente cronificados o en fase terminal, es I6gico que tanto el paciente y su
entorno como los profesionales sanitarios responsables cuestionen la conveniencia del

uso de medidas agresivas de soporte vital.*"**"

En los dltimos afos, fuera y dentro de esta realidad sanitaria con pacientes no
subsidiarios de ventilacion mecéanica convencional o pacientes con ONI, la VMNI esta
cobrando cada vez més fuerza como abordaje inicial del fracaso respiratorio agudo en
diversidad de entidades nosolégicas.*>*"® Este progresivo incremento en su uso deriva
como se menciond previamente de su capacidad para evitar las complicaciones
derivadas de la ventilacion mecénica tradicional, consecuencia de la necesidad de

canalizacion de la via respiratoria, tales como el traumatismo de vias respiratorias altas,
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la neumonia asociada a la ventilacion, la necesidad de sedacion importante, la inhibicion
de las barreras de defensa naturales de la via aérea, la presencia de fendémenos
hemorragicos en la via aérea y la pérdida de independencia del paciente entre otras; que
interfieren de manera negativa en el proceso de destete y por ende en el prondstico a
corto, medio y largo plazo de los pacientes que se someten a esta modalidad de soporte

respiratorio invasivo.

El empleo en la actualidad de la VMNI, sin embargo, ain genera controversia en
los pacientes con patologia terminal o con algun tipo de contraindicacién para la
ventilacion mecanica convencional. Es aqui donde se revela fundamental el
asesoramiento que, tanto la familia como el propio paciente, puedan recibir en relacion

.. soge 170;175;176 :
con el uso paliativo y/o terapéutico de la VMNI en cada caso Existen dos

corrientes de pensamiento al respecto:

Por un lado se encuentra una corriente de opinién que apoya el empleo de esta
modalidad de asistencia ventilatoria en este tipo de enfermos como una herramienta
terapéutica de primera linea y, fundamentalmente, en aquellos procesos respiratorios
reversibles de forma aislada por el beneficio que sobre la supervivencia supone el

148;177 De

obviar el acceso invasivo de la via aérea. igual forma, la capacidad que en

determinados pacientes presenta la VMNI para proporcionar confort y cierta autonomia

178 tanto en

a aquellos enfermos inmersos en la etapa final de sus procesos patoldgicos,
el ambito hospitalario como en el contexto de la cobertura paliativa a nivel
domiciliario,*”® es otra de las razones argumentadas para su aplicacién regular en este

tipo de contexto asistencial.

68



En el otro extremo se encuentran aquellos equipos médicos que afirman que la
VMNI es inadecuada en los supuestos previamente descritos. Este razonamiento se
sustenta en la idea de que el empleo de VMNI en este tipo de pacientes lejos de aportar
un soporte respiratorio digno en el proceso final de la vida condiciona una prolongacion
de la agonia previa a la defuncion que puede no ser deseada tanto por el enfermo como
por su entorno; ademas esta actitud supone un coste elevado en recursos humanos y
técnicos*® e incluso puede producir, en determinadas situaciones, mayor cantidad de

efectos deletéreos que beneficiosos.*®
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1.10.- PREVALENCIA CLINICA DE LA ONI.

El establecimiento y adopcién de medidas de LET difiere de forma considerable
en funcion del marco socio-sanitario en el que se plantee su analisis, con dos bloques
bien definidos. Por un lado el entorno socio-sanitario europeo y por otro lado el &mbito
norteamericano.[F19® 1Y 131 Al analizar las diferentes series de pacientes ventilados con
VMNI se aprecia una gran diferencia en el establecimiento de la ONI en los paises de
nuestro ambito sanitario donde representa mas de la cuarta parte de los pacientes

; 0/ 82;182-187 ;
sometidos a VMNI con un 26,8%, frente al entorno norteamericano donde el

; : ; ; o/ 170;188-190
porcentaje de pacientes con ONI en las series se estima en el 10,1%. Las
especiales condiciones socio-culturales de cada ambito sanitario favorecen la mayor
prevalencia en la adopcion de medidas de limitacion asistencial en los paises de nuestro

entorno.

B Muestra,n HONI, n (%)

3000 ~

2570

2500 -
2000 -
1500 -
1000 -

500 - 14 23
75 (18,7) 79 (29,1)

0 L [—

| I 1] I\ Total

Figura 14: Prevalencia de ONI. Ambito Norteamericano.
I: Alsous F et al. Intensive Care Med (1999) 25: 458-463. 1I: Rana S et al. Critical Care (2006) 10:R79. IlI: Nelson et al. Crit
Care Med (2000) 28: 12 (suppl). IV: Schettino et al. Crit Care Med (2005) 33: 9 I: Alsous F et al. Intensive Care Med (1999)
25: 458-463. 11: Rana S et al. Critical Care (2006) 10:R79. I11: Nelson et al. Crit Care Med (2000) 28: 12 (suppl). I\V: Schettino
et al. Crit Care Med (2005) 33: 9.
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Figura 15: Prevalencia de ONI. Ambito Europeo.

A: Antro et al. Emerg Med J (2005) 22: 772-777. B: Scala et al. Monaldi Arch Chest Dis (2004) 61:2, 94-101. C: Demoule et
al. Intensive Care Med (2006) 32:11, 1747-1755. D: Rodriguez et al. Med Clin (2005) 124: 126-131. E: Nava et al. Eur Respir
J (2007) 30:156-164. F: Confalonieri et al. Eur Respir J (2005) 25:348-355. G: Fernandez et al. Intensive Care Med (2007)
33:350-354.
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1.11.- ANALISIS DE LOS ESTUDIOS PREVIOS SOBRE VMNI EN

PACIENTES CON ONI.

Como consecuencia de los prometedores resultados obtenidos durante los Gltimos
25 afios por la VMNI, su empleo comienza a materializarse en situaciones nosologicas

dificilmente planteables previamente.

Asi en 1992, Benhamou Yy colaboradores, estudiaron a 30 pacientes de edad
avanzada con IRA en los que por diferentes motivos (edad, condiciones
fisiopatologicas de base, decision familiar o valoraciones sanitarias previas) la
aplicacion de VMI era discutible.”” A estos individuos se les facilit6 VMNI mediante
mascarilla nasal. Los 30 individuos, de los cuales un 83% padecian patologia
respiratoria previa (principalmente EPOC con un 67% del total de pacientes), fueron

divididos en 2 grupos:

e Aquellos donde la VMNI se emple6 como ultimo escaldn terapéutico [1] y,
e EIl resto donde la VMNI se postul6 como la primera linea de asistencia
respiratoria [Il] (estos ultimos, sujetos mas jovenes y con mejor estado

funcional previo).

La causa mas frecuente de la descompensacion respiratoria fue la etiologia
infecciosa (70% del total) seguido muy de lejos por EAP (13.3%), broncoespasmo
(6.7%), tromboembolismo pulmonar (TEP) y trauma toracico (3.3% cada uno) y un
caso (3.3%) sin etiologia filiada. Los niveles de P,O, experimentaron una rapida

mejoria durante la primera hora de terapia y de forma mantenida durante las siguientes,
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en paralelo con la respuesta clinica. Por el contrario, los niveles de P,CO, se
mantuvieron invariables durante la primera hora presentando, junto con las cifras de

pH,, mejoria progresiva tras varias horas de tratamiento.

Se produjeron similares tasas de exito en los dos grupos (59% y 62%
respectivamente) muy probablemente relacionado con la diferente actitud terapéutica:
mientras que en el grupo | se mantuvo la VMNI tanto como fue posible, en el grupo Il
se suspendio rapidamente ante el fallo de la misma. Los niveles de tolerancia fueron
mas que aceptables con tan sélo un 23% de intolerancia relacionada principalmente con
una pobre adaptacion al ventilador y en menor cuantia por complicaciones locales
asociadas a la mascarilla (erosién nasal, conjuntivitis, etc.). De hecho, tan solo la
presencia de buena tolerancia a la técnica se asocio significativamente a un mejor
prondstico. Por otra parte, la presencia de agitacion y/o confusion se relaciond con un

peor prondstico aunque sin llegar a alcanzar significacion estadistica.

En un 70% de los enfermos se aprecid rapida mejoria clinica tras la aplicacion
de VMNI y en un 60% se consiguié con éxito el destete de la misma (especialmente en
los pacientes aquejados de EPOC descompensada). Por ultimo, la cifra global de

supervivencia al alta hospitalaria entre los pacientes con IET contraindicada fue del
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Pacientes

(30)
Mejoria Empeoramiento (9)
(21) 10T (4)
Exitus (5)
Destete Empeoramiento 22
(18) Exitus (3)

Exitus posteriores (2) Alta hospitalaria (16)
Shock séptico (1) Sin oxigenoterapia (4)
Acidosis lactica (1) Con oxigenoterapia(11)
Con VMNI (1)

Figura 16: Benhamou D et al. Nasal mask ventilation in acute respiratory failure. Experience in elderly
patients. Chest 1992 Sep;102(3):912-7. Flujograma clinico.

Estos hallazgos sirvieron de punto de partida para estudios posteriores sobre el
empleo de VMNI en este tipo de pacientes. De hecho dos afios mas tarde, Meduri y
colaboradores, publicaron su experiencia con 11 pacientes con IRA subsidiaria de
ventilacion mecanica, que a su vez rehusaron la intubacién endotraqueal recibiendo por
tanto asistencia ventilatoria a través de mascarilla facial.'®* En este estudio, el
componente hipercapnico (81.8%) predominG sobre el hipoxémico (18.2%) en la
génesis del fracaso respiratorio. El seguimiento clinico del estudio se encuentra

reflejado a continuacién.79u ]
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Pacientes
(11)
Hipercapnicos Hipoxémicos
(9) (2)
Resp. negativa Resp. parcial Resp. positiva Resp. positiva
(1) (3) (5) (2)
A l
Exitus UCI Alta UCI
(4) (7)

Figura 17: Meduri GU et al. Noninvasive mechanical ventilation via face mask in patients with acute
respiratory failure who refused endotracheal intubation. Crit Care Med 1994 Oct;22(10):1584-90.

Flujograma clinico.

Los niveles de adaptacion fueron similares al estudio previamente comentado, con
menos del 20% de intolerancia a la aplicacion de VMNI. La supervivencia global en
UCI fue del 63.6%, mientras que la tasa de complicaciones fue escasa (9%) y de &mbito
local (Glcera nasal por decubito). Durante la aplicacion de VMNI se consideraron 3
tipos de respuesta segin su repercusion clinica y gasométrica: Positiva, Negativa y

Parcial.

Se apreciaron diferencias significativas en el pH, de los supervivientes con
respecto al de los no supervivientes en la 12 hora de tratamiento (7.39 frente a 7.22;
p = 0.03). Todos los supervivientes, por ninguno de los no supervivientes, presentaron

pH >7.36 en los diferentes controles analiticos protocolizados.
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Frente al 100% de éxito de los pacientes con hipoxia (tan sélo 2 pacientes), los
sujetos con IRA hipercapnica no consiguieron sobrevivir en un 44.4%. De estos
ultimos, un 50% debido a la imposibilidad de llevar a cabo el destete del ventilador
mientras que el otro 50% fallecieron por complicaciones extra-respiratorias. No
obstante, incluso cuando la VMNI no fue efectiva (en términos de supervivencia) se
aprecié mejoria significativa en el grado de disnea. De hecho, en los pacientes que
recibieron VMNI se constataron elevados niveles de confort y autonomia, al igual que
una menor carga emocional asociada al procedimiento en comparacion con la VM

convencional.

Con posterioridad, Chu y colaboradores, presentaron un estudio realizado con
pacientes afectos de EPOC con o sin ONI (37 y 43 enfermos respectivamente) que
presentaron FRA hipercapnico.’®* En el grupo sin ONI se protocolizé el uso de VMI si
se producia fallo de la VMNI. Los enfermos con ONI eran significativamente mas
ancianos (75.2 + 6.6 afios frente a 71.3 + 8.4 afos; p = 0.029). De igual forma
presentaban mayor grado de disnea (p<0.001), mayor estancia hospitalaria en el afio
previo (53 dias, con un rango entre 0 y 285 dias, frente a 22 dias con rango entre 0 y
123 dias; p = 0.001), requirieron mayores niveles de IPAP inicial (16.5 + 3.3 cm H,0O
frente a 15.2 + 2.2 cm H,0; p = 0.043) al igual que mas tiempo de aplicacion de VMNI
(4 dias frente a 3 dias de mediana; p = 0.049). Del mismo modo presentaban peor
situacion basal segun escalas de evaluacion clinica y fisioldgica. Los dos grupos
obtuvieron similar respuesta gasométrica durante las primeras 24 horas de tratamiento.

Los pacientes sin ONI consiguieron mejores tasas de supervivencia al afio de
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seguimiento (65.1% frente a 29.7%; p<0.0001) y periodos mas prolongados libres de

incidencias con riesgo vital (292 dias frente a 102 dias; p = 0.0004).

De los resultados obtenidos durante la realizacion de este estudio se podria concluir
que: los enfermos afectos de EPOC con ONI que experimentan IRA hipercapnica
presentan un prondstico desfavorable, puesto que un gran porcentaje de los pacientes
fallecen o experimentan un nuevo episodio de peligro para su salud en el afio siguiente;
aunque este mal pronostico podria esta motivado méas por la mala situacion basal de los
individuos incluidos en el grupo con ONI (comorbilidad, edad avanzada, etc) que por el

empleo de la técnica en si.

Con ONI Sin ONI
(37) (43)

Cambio de estatus a ONI
-—
(2)

) J }

ONI Exito VMNI Fallo VMNI
(39) (34) (7)
Supervivencia al afio —— 10T (7)
v v
29.7% 65.1%

Figura 18: Chu CM et al. Noninvasive ventilation in patients with acute hypercapnic exacerbation of
chronic obstructive pulmonary disease who refused endotracheal intubation. Crit Care Med 2004
Feb;32(2):372-7.Flujograma clinico.
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En el mismo afio, Levy y colaboradores, publican las observaciones realizadas
sobre todos los pacientes que precisaron VMNI en 4 centros hospitalarios durante 10
meses.™® De un total de 1211 pacientes que recibieron asistencia ventilatoria de forma
no invasiva, se registrd la presencia de ONI en el 9,4% de los mismos (114 individuos).
El objetivo del estudio fue determinar si el prondstico de estos pacientes se veia
influenciado por el diagndstico al ingreso y/o por diferentes habilidades presentes
durante la aplicacion de la VMNI (maniobras de proteccion de la via aérea tales como
toser; tolerancia al ventilador, etc.); igualmente se pretendia determinar la supervivencia
al alta hospitalaria y la valoracion posterior de los pacientes con ONI tras la aplicacién
de la VMNI. EIl diagnostico mas frecuente fue EPOC (30%) seguido de Insuficiencia
Cardiaca (IC) (21%) y neumonia (20%) entre otros. La poblacion, como en el resto de
los estudios previos, era de edad avanzada en su conjunto (77410 afios) siendo los mas

ancianos los del grupo de IC y los méas jovenes los enfermos oncolégicos.

ONI
(114)
|
MUERTE SUPERVIVENCIA
(65) (49)
v v
Alta a domicilio Alta a cuidados medios
(17) (32)
Con VMNI Sin VMNI
(1) (16)
v
Centro de larga
estancia
(1)

Figura 19: Levy M et al. Outcomes of patients with do-not-intubate orders treated with noninvasive
ventilation. Crit Care Med 2004 Oct;32(10):2002-7.Flujograma clinico.
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En el grupo de supervivientes se observéd que tanto la edad, como la ubicacion

del enfermo (UCI frente a Planta), las cifras de pH, inicial, de P,0,, de P,O,/F;0, asi

como la presencia de secreciones y agitacion psicomotriz no presentaban influencia

significativa sobre las tasas de supervivencia. Por otro lado, el presentar mayores

niveles de P,CO,, el tener un mejor nivel de conciencia, el diagndstico de IC y la

presencia del mecanismo de la tos conservado se relacionaron de forma significativa

con una menor mortalidad. El diagnostico de EPOC no se demostré predictor

significativo de supervivencia en el analisis univariante aunque si en el multivariante.

La supervivencia global al alta hospitalaria fue del 43%. De este estudio se puede

extraer que:

Aproximadamente el 10% de los pacientes con FRA tratados con VMNI
presentan ONI.

Algunos diagnésticos como IC y EPOC se asocian a un mayor porcentaje de
altas hospitalarias que otros tales como cancer, neumonia, etc. (22.4% frente a
10.5%; p< 0.05).

Determinadas apreciaciones clinicas a la cabecera del enfermo (tos, estado de
vigilia, etc.) se relacionan con un buen pronaostico.

A mayor nivel de P,CO, mejor pronostico (>80 mmHg frente a <80 mmHg: 58.1
y 31.9% de supervivencia respectivamente; p<0.035) al contrario de lo que
sucedia en el estudio de Meduri*®.

La tolerancia al ventilador y la presencia de agitacién no se asocia con el
prondstico.

El 43% de los pacientes con ONI e IRA que son tratados con VMNI sobreviven

al ingreso hospitalario.
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= EI 65% de los pacientes que sobreviven a su estancia en el hospital requieren de

su ingreso en un centro de cuidados medios.

Posteriormente, Schettino y colaboradores, publican los resultados de su trabajo
realizado sobre una muestra de 131 pacientes con fracaso respiratorio agudo y ONI que
fueron tratados con VMNI.® En su muestra predominé el fracaso respiratorio de indole
hipoxémica (43.5%) sobre el resto de entidades: EAPc (21.4%), EPOC reagudizada
(18.3%), fracaso respiratorio postextubacion (9.9%) y fracaso respiratorio hipercapnico
en pacientes no afectos de EPOC (6.9%). La mortalidad hospitalaria fue mas importante
en el grupo de fracaso respiratorio hipoxémico y en los pacientes con fracaso
respiratorio postextubacién junto con aquellos con insuficiencia respiratoria
hipercapnica no ligada a EPOC conocida con el 86, 77 y 68% respectivamente. La
presencia de neoplasia avanzada se observo en el 30.5% de los pacientes asociandose
con elevado riesgo de muerte (85%).

Siguiendo la tonica de los estudios previos los pacientes incluidos tenian una edad
avanzada, siendo de forma paradojica mas jovenes los que fallecieron (74.2 + 14.3 afios
frente a 78.4 £ 12.4 afios) aunque sin significacion estadistica (p = 0.091). En el grupo
de supervivientes el diagndstico de EAPc y de exacerbacion de EPOC fue mas frecuente
que en el grupo de fallecidos donde la IRA hipoxémica, postextubacion y el cancer (p =
0.002) fueron los diagnosticos méas frecuentes. De igual forma se aprecio que tanto el
grado de severidad evaluado por SAPS Il (31.0 + 8.3 puntos frente a 39.2 + 11.7 puntos)
como el nivel de conciencia calculado mediante la escala de Glasgow a las 2 horas de
iniciada la terapia con VMNI (13.8 £+ 2.0 puntos frente a 11.8 + 3.3 puntos) y las cifras
de albumina sérica (3.0 £ 0.5 g/dl frente a 2.2 = 0.6 g/dl) fueron significativamente

mejores en los pacientes que sobrevivieron (p<0.001). La FR descendio tras 2 horas de
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VMNI tanto en el grupo de pacientes que sobrevivieron como en aquellos que
fallecieron mientras que la escala de coma de Glasgow s6lo mejoré en los que
sobrevivieron, de forma similar a la mejoria en las cifras de pH, y al descenso en los
niveles de P,CO,. Por contra, no hubo variaciones significativas en la P,O,/F;0, al
inicio y a las 2 horas de terapia en ambos grupos. Unicamente la escala de gravedad por
SAPS Il y los niveles de albumina se mostraron como variables independientes
relacionadas con la supervivencia. No hubo diferencias significativas entre los 2 grupos
en cuanto a estancia hospitalaria y duracion de la VMNI. Se emplearon de forma
mayoritaria interfases faciales (94.7%) en detrimento de las mascarillas nasales (5.3%).
Con respecto a las complicaciones, tanto la tasa como la severidad de las mismas fueron
limitadas en ambos grupos sin que se objetivaran diferencias estadisticamente
significativas en su incidencia entre los supervivientes y aquellos que fallecieron (16.3%
Vs 22.7% respectivamente; p = 0.3); predominando las lesiones cutaneas (64.5%) frente
a la irritacién ocular, la inestabilidad hemodinamica y la distensién gastrica asociada a
vomitos con un 16.1, 16.1 y 3.3% respectivamente.

El andlisis multivariante realizado solamente identificO como factores predictivos
independientes para mortalidad las cifras de albimina sérica (<2.5 g/dL con OR 11.25)

y el grado de severidad obtenido por el indice SAPS Il (>35 puntos con OR 3.04).

Recientemente, se han publicado los resultados de un estudio con caracter
retrospectivo sobre el uso de VMNI en pacientes con ONI.*¥* El estudio fue llevado a
cabo en el ambito de una UCI médico-quirdrgica sobre un total de 233 pacientes que
precisaron asistencia respiratoria con VMNI durante un periodo de 24 meses. La
aplicacion de VMNI fue mediante mascarillas oronasales a traves de ventiladores

especificos de VMNI y convencionales de UCI. La poblacion de pacientes ventilados
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con VMNI se dividio en 2 grupos segun presentaran ONI [I] o no [H] (15 y 85%
respectivamente). No hubo diferencias estadisticamente significativas entre ambos
grupos en cuanto a EPOC reagudizado como motivo del inicio de VMNI (35% frente a
33%; p = 0.8). Los pacientes con ONI eran méas ancianos (73.8 + 9.4 afios frente a 67.1
+ 14.6 afos; p = 0.01) y con mayor porcentaje de diagnostico de proceso neoplasico
(18% frente a 5%; p =0.02). No se apreciaron diferencias estadisticamente significativas
entre el grupo | y Il en el indice de gravedad (20.0 = 7.9 puntos frente a 18.0 + 7.1
puntos; p = 0.3) ni en la mortalidad predicha mediante APACHE 1l (32.0 + 22.5%
frente a 29.0 + 21.6%; p =0.6) aunque si mediante el Modelo de Prediccion de
Mortalidad a favor del grupo Il (38.0 + 23.8% frente a 28.0% + 21.1%; p = 0.04). La
estancia en UCI fue mas corta en los pacientes con ONI (6.3 + 4.8 dias frente a 12.0 +
16.2 dias; p = 0.04) de forma contraria a lo que sucedié con la mortalidad en UCI (59%
frente a 18%; p = 0.001). En cuanto a la supervivencia hospitalaria, fue mas baja en
aquellos pacientes con ONI (26% frente a 74%; p < 0.001 y OR =7.9).

En el andlisis multivariante se identificaron como variables independientes para
mortalidad hospitalaria y a los 6 meses del ingreso a:

1.- La necesidad de aminas vasoactivas (OR = 6.2 y 3.2 respectivamente),

2.- La presencia de fracaso renal agudo (OR = 3.3 y 3.2 respectivamente),

3.- La edad de los pacientes (OR = 1.02 y 1.04 respectivamente) y finalmente,

4.- La presencia de ONI (OR = 11.4 y 9.2 respectivamente), ésta Gltima con mayor

impacto clinico.

Durante el proceso de seguimiento en los 6 meses siguientes al ingreso
hospitalario se aprecié un deterioro progresivo en la supervivencia de todos los grupos
excepto en aquellos sin ONI y en aquellos que no tenian diagnostico de EPOC. La

supervivencia a los 6 meses en el grupo con ONI fue del 15%. No obstante se han de
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analizar con cautela los resultados de este trabajo por su caracter unicéntrico y

retrospectivo.

La mortalidad registrada en los diferentes trabajos expuestos presenta notables
diferencias segtn el estudio analizado."%" 2! Esta discrepancia de cifras podria
explicarse por la gran heterogeneidad entre si de los trabajos publicados tanto por el
ambito estudiado (mortalidad en UCI, a nivel hospitalario y al afio del ingreso) como
por la experiencia de los diferentes grupos de trabajo, los protocolos de ventilacion y el
material aplicado (ventiladores especificos de VMNI y/o ventiladores convencionales
de VMI con software para VMNI). Ademas es remarcable la menor tasa de mortalidad
en los trabajos mas antiguos en comparacion con los mas contemporaneos en probable
relacién con tamafios muestrales mas reducidos y seleccionados en los primeros
estudios en los que existe un importante predominio de pacientes con procesos

respiratorios cronicos.
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Figura 20: Mortalidad (%) en los diferentes estudios previos sobre VMNI y ONI.
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2 -HIPOTESIS



Nuestra hipotesis de trabajo considera que la aplicacion de VMNI puede ofrecer
beneficios en términos de efectividad, seguridad y supervivencia a largo plazo en los

pacientes con IRA que no son candidatos o desestiman someterse a VMI.

85



86

3.- OBJETIVOS



Los objetivos planteados en la realizacion de este trabajo se pueden resumir en

cuatro:

1.- Analizar la prevalencia de la limitacion del esfuerzo terapéutico en nuestra

poblacién en lo que a ONI se refiere.
2.- Determinar si la aplicacion de VMNI puede ser considerada una medida
efectiva y segura de soporte respiratorio en la poblacién de pacientes con ONI que

experimentan IRA.

3.- Analizar los factores predictivos para el fracaso de la VMNI y mortalidad

hospitalaria en este tipo de enfermos.

4.- Analizar la supervivencia al afio de los pacientes con ONI.
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4.- MATERIAL Y METODOS
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El estudio, observacional y prospectivo, fue desarrollado en la UCI del Hospital
Universitario José Maria Morales Meseguer (Murcia) entre Octubre de 1996 y
Diciembre de 2005. La unidad de medicina intensiva de este centro hospitalario,
adscrito al Servicio Murciano de Salud, tiene capacidad para 18 camas donde se presta
atencion a pacientes criticos en el &ambito de la patologia médico-quirdrgica, coronaria y

traumatologica.

El proceso de reclutamiento de los pacientes tuvo como objetivo la deteccion de
pacientes, tanto en el area de urgencias como en el ambito de la hospitalizacion de
agudos, con el diagnostico de IRA o IRC reagudizada susceptible de soporte
respiratorio precoz en el marco de la UCI. En una aproximacion global, la poblacion
objeto de estudio se dividio de forma dicotomica e independientemente de la patologia
responsable de la descompensacion respiratoria en 2 grupos segun presentaran 0 no,
ONI; ya fuera por manifestacion previa del propio paciente o, en su defecto, segun el
criterio de los familiares mas proximos, del representante legal o como resultado del

consenso obtenido entre estos Ultimos y el equipo médico responsable.
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4.1.- SELECCION DE PACIENTES.

Se incluyeron todos los pacientes que de forma consecutiva presentaron IRA al
ingreso o durante la hospitalizacion requiriendo soporte ventilatorio no invasivo. El
seguimiento de los mismos tuvo lugar durante su estancia en UCI, en el area de
hospitalizacion de agudos y posteriormente se recopilaron mediante encuesta telefonica
los datos referentes a la supervivencia de los mismos transcurridos 12 meses desde el

ingreso inicial en UCI.

4.1.1.- CRITERIOS DE INCLUSION.
Se incluyeron todos aquellos pacientes que ingresaron en UCI con diagndstico
de IRA o IRC reagudizada precisando a su vez soporte ventilatorio no invasivo en

presencia de las siguientes circunstancias:

= Disnea o dificultad respiratoria grave asociada a:
=  Presencia de fracaso respiratorio, definido por:

1. Necesidad de utilizacion activa de la musculatura respiratoria accesoria
(mdsculos  esternocleidomastoideo, intercostales o presencia de
respiracion paraddéjica abdominal) y/o por la existencia de una FR mayor
de 24 respiraciones por minuto en etiologias hipoventilatorias y mayor
de 29 respiraciones por minuto en etiologias hipoxémicas.

2. Retencidn aguda o crénica de CO, (PaCO;, > 45 mmHg con pH,< 7.35).

3. Hipoxemia grave definida por la presencia de un indice P,0,/FO, < 250.
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4.1.2.- CRITERIOS DE EXCLUSION.
La presencia de las siguientes situaciones supuso la contraindicacion para el

empleo de VMNI:
= Respiracion agonica o parada cardio-respiratoria inminente.
= Cirugia reciente facial, esofagica o de via aérea superior.
= Hemorragia digestiva alta activa grave.
= Deterioro hemodinamico secundario a arritmias ventriculares malignas.
= Obstruccion fija y severa de la via aérea superior.
= Deformidad facial que impide la aplicacion de cualquier forma de mascarilla.

= Coma de etiologia diferente a la del fallo respiratorio (hipoglucémica, neuroldgica
o farmacoldgica). Estos pacientes fueron identificados mediante la historia clinica,
exploracién fisica y analisis de laboratorio. Un estudio de imagen mediante
tomografia computerizada craneal se realizaba cuando el paciente permanecia con

deterioro de conciencia pese a la normalizacion de los niveles de P,CO; y pH..

No fueron considerados criterios de exclusion las siguientes condiciones clinicas:
= Deterioro del nivel de conciencia debido a hipercapnia y/o hipoxemia.

= Shock, una vez conseguida la estabilidad hemodinamica con fluidoterapia y
drogas vasoactivas a dosis bajas (< 0.2-0.3 microgramos/kilogramo/minuto de

Noradrenalina).

= Secreciones respiratorias abundantes, siempre que pudieran ser manejadas de

forma conveniente por el paciente y por el equipo de enfermeria.
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42.- TIPO DE VENTILADOR, MODALIDADES VENTILATORIAS E
INTERFASES.

El soporte ventilatorio fue administrado mediante el empleo de ventiladores
especificos para VMNI (BIPAP ST-D™ y VISION™ Ventilatory Support System.
Respironics, Inc, Murrysville). La eleccion de la interfase aplicada sobre los pacientes,
tanto el tipo de interfase (Nasal, Oronosal, Facial total y tipo Helmet) como el tamafio
de la misma, se realizé en funcion de las caracteristicas clinicas, la fisonomia y los

niveles de tolerancia a las mismas de cada paciente.

Al inicio de la terapia se emplearon fundamentalmente interfases oronasales,
siendo sustituidas por otro tipo (nasal, facial total o tipo helmet) en funcién del tipo de
fracaso respiratorio y ante la aparicion de intolerancia a las mismas o de lesiones
cutaneas. Se presto especial atencién en la titulacion de las presiones requeridas en cada
caso al igual que en el nivel de fugas resultante (inferiores a 40-60 litros/minuto como
objetivo) con objeto de conseguir niveles de tolerancia adecuados ademas de minimizar
el impacto de las presiones altas sobre la produccién de lesiones faciales y sobre los
niveles de fuga de la interfase. Del mismo modo se colocaron apositos coloides sobre
las principales zonas de apoyo de las mascarillas (region frontal y puente nasal) para
minimizar, en lo posible, la aparicion e intensidad de las lesiones faciales por presion.
En aquellos sujetos donde no se consiguié una adecuada adaptacion a la técnica se
ensayaron, siempre que la situacion clinica de cada caso lo permitiera, sedantes a dosis
bajas e intermitentes (bolos intravenosos de 2-3 mg de cloruro mérfico o 2-3 mg de
Midazolam). Como medida de profilaxis para la broncoaspiracion y para mejorar la
ventilacion se procedié a colocar la cabecera del paciente en posicion semi-incorporada

(459).

92



La modalidad ventilatoria utilizada fundamentalmente fue BiPAP y, en menor
porcentaje, CPAP. Tanto las interfases como las modalidades ventilatorias asi como los
niveles de presion aplicados al paciente fueron definidas en cada caso segun el criterio

del facultativo responsable del mismo segun el protocolo vigente en la Unidad.
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4.3.- PROTOCOLO DE VMNI.

Todo paciente ingresado en UCI que cumpliera los criterios de seleccion
previamente definidos se sometié a VMNI. El protocolo para aplicar VMNI comenzaba
con la colocacion del paciente en posicion semisentada en 45° la monitorizacién
continua de la pulsioximetria, frecuencia cardiaca y respiratoria, y del resto de
constates vitales (presion arterial, diuresis, temperatura). En aquellos casos en los que
existiera alto riesgo de broncoaspiracion y/o distension gastrica se procedié a la
colocacion de sonda nasogastrica como medida cautelar (como por ejemplo en los
pacientes con nauseas o en aquellos con deterioro importante del nivel de conciencia
definido por un ECG menor o igual de 10). En estos casos se intentdé minimizar la
cuantia de las fugas aéreas mediante el empleo de apositos alrededor de la sonda junto
con la monitorizacion muy estricta de la presién inspiratoria con objeto de detectar de
forma precoz la pérdida de presién secundaria a niveles elevados de fuga aérea. La
colocacion de sonda nasogastrica para prevencion de distension gastrica 0 vomitos en
pacientes con deterioro del nivel de conciencia, fue utilizada Unicamente en los
primeros afios del estudio; decidiéndose posteriormente su no colocacién dada la baja

tasa de vomitos apreciada en este tipo de pacientes.

Siempre y cuando fuera posible, se explicaba a los pacientes o familiares (en
caso de pacientes en coma) en que consistia la VMNI y los potenciales inconvenientes y
molestias derivadas de su aplicacion. Asi mismo, cuando se indicaba VMNI a un
paciente, se procedia a establecer un plan alternativo en caso de fracaso de la terapia. La
presencia 0 no de ONI se tomaba de acuerdo a las caracteristicas del proceso patologico
del paciente, calidad de vida previa, expectativas de mejoria, y teniendo siempre en

cuenta la opinion del propio paciente o de los familiares mas cercanos.
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En cuanto a la programacién, modalidad e interfase aplicada con cada respirador

de VMNI se tuvieron en cuenta diversos aspectos clinicos y técnicos:

Etiologia responsable de la descompensacion respiratoria.

Fisonomia del paciente.

Nivel de tolerancia a la modalidad ventilatoria e interfase aplicada.

Criterio del facultativo responsable de cada caso.

Al inicio de la terapia, una vez elegida la mascarilla adecuada para cada paciente
se procedia a la aplicacion de la misma de forma manual por parte del médico o
enfermera, sin fijacion por el arnés, para intentar familiarizar al paciente con la
mascarilla sin que supusiera un estrés muy importante. Inmediatamente después se
ponia en marcha el ventilador. EI modo ventilatorio preferido fue BiPAP, utilizdndose
unicamente CPAP en pacientes con IRA hipoxémica moderada y sin deterioro del nivel
de conciencia. En estos casos, se procedia a cambiar a modalidad BiPAP ante la
ausencia de mejoria o empeoramiento clinico y gasométrico en la primera hora de
terapia. La ventilacién fue iniciada en modo espontaneo/timed, con una FR minima de
20 respiraciones por minuto. La IPAP fue iniciada con 12 cmH,0. Los niveles de IPAP
fueron elevandose de 2 a 3 cmH,0 cada 2-4 horas, segun la tolerancia, para alcanzar un
Vt de al menos 7 ml/kg de peso ideal o un valor de pH, > 7.30 sin exceder los 30
cmH,0. La EPAP fue iniciada a nivel de 5 cmH,0, elevandose si era necesario para
contrarrestar el nivel de presion positiva a final de la espiracion intrinseca, o para tratar

la hipoxemia.
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En aquellos pacientes en los que se emple6 como soporte ventilatorio inicial la
CPAP se comenzaba con un nivel de al menos 7 cmH,O con incrementos de 1-2

cmH,0, segun respuesta clinica y analitica, hasta un maximo de 15 cmH,0.

La FiO, se ajusté para mantener la SatO, por encima del 92% con F;O, menor del
60% siempre que fuera posible. Las muestras de sangre arterial fueron obtenidas en
todos los pacientes antes de aplicar VMNI, a la hora de iniciada la terapia, y
posteriormente cada 12 horas o ante un cambio clinico significativo. En aquellos casos
en los que se evidencio al inicio de la VMNI cifras elevadas de P,CO, se opto por el
empleo de un sistema valvular exhalatorio tipo plateau (Respironics™, Inc,

Murrysville).

Tras unos minutos de VMNI se procedia a la sujecion de la mascarilla a la cabeza
del paciente mediante un arnés, intentando que la presion de sujecion no fuera molesta
para el paciente ni presionara de forma excesiva la piel a nivel frontal y/o nasal.
Ademas, en este momento, se explicaba al paciente como podia retirarse la mascarilla

de forma urgente y como solicitar ayuda.

Todos los pacientes recibieron VMNI mecanica durante al menos las primeras 12
horas de ingreso en UCI, intentando mantener el soporte 24 horas con minimas
interrupciones para administrar medicacién oral o liquidos, siempre y cuando la
situacion clinica lo permitiera. En los pacientes con alteracion del nivel de conciencia
la VMNI se mantenia al menos hasta alcanzar 15 puntos en la ECG. En los pacientes
con EAP o crisis asmatica aguda que experimentaron mejoria rapida de los sintomas se
iniciaba el destete del ventilador de forma mas precoz. Cuando el paciente estaba

oxigenado adecuadamente (SatO, > 95%; FiO, < 40% o0 equivalente), con FR menor de

96



24 respiraciones por minuto y sin utilizacion de la musculatura respiratoria accesoria, se

procedia al destete de la VMNI mediante 2 estrategias diferentes:

1.- Descenso en los niveles de IPAP y EPAP de 3 cmH,0 y 2 cmH,0 cada hora
respectivamente hasta alcanzar 12 cmH,O de IPAP y 5 cmH,0 de EPAP. Llegado este
punto se suspendia el soporte con VMNI si la FR y la oxigenacién permanecian

estables.

2.- Suspension directa de la VMNI en aquellos casos con mejoria muy evidente y

estabilidad mantenida de los parametros respiratorios.

En ambos casos, al paciente una vez destetado del ventilador se le proporcionaba
oxigenoterapia convencional a la misma concentracion que antes de la suspension de la
VMNI con subsiguiente monitorizacion estrecha del mismo. Si posteriormente la FR se
elevaba por encima de 30 respiraciones por minuto, la SatO, disminuia por debajo de
88% o el paciente presentaba signos clinicos compatibles con esfuerzo respiratorio
excesivo se procedia al reinicio de la VMNI con los parametros ventilatorios previos;
obtdndose por un destete mas lento alternando de forma intermitente periodos de
respiracion espontanea con otros con terapia ventilatoria hasta que el paciente pudiera

mantener de forma efectiva una respiracion espontanea no asistida.
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4.4.- FRACASO DE LA VMNI.

En aquellos casos en los que no se obtuvo una respuesta satisfactoria a la VMNI,
las actitudes a seguir fueron 2 en funcion de si el paciente se encontraba o no dentro del
grupo con ONI:

= Pacientes con ONI: En este grupo se mantuvo el soporte respiratorio con
VMNI, pese a la ausencia mantenida de respuesta clinica y analitica, hasta la
mejoria del proceso desencadenante de la descompensacion respiratoria o

hasta el fallecimiento del paciente.

= Pacientes sin ONI: Este grupo de enfermos se sometio a IET principalmente

ante la evidencia de:

a. Ausencia de mejoria 0 empeoramiento de la IRA, e incluso con riesgo

inminente de parada cardio-respiratoria.

= FR persistentemente > 40 respiraciones por minuto pese a

optimizacion de la interfase y de la ventilacion.

= Fracaso en la mejoria del intercambio gaseoso dentro de las
primeras 4-6 horas de terapia ventilatoria (descenso entre 0.05-
0.1 del valor previo de pH, en relacion con el incremento de
P.CO, 0 descenso de 30-50 puntos en la ratio P,0,/FiO, con

respecto a su nivel basal documentado al inicio de la terapia)

= Ausencia de mejoria neurologica en el paciente con deterioro del
nivel de conciencia previo a la VMNI (ausencia de incremento,
en las primeras 4-6 horas de ventilacion, de al menos 2 puntos en

ECG sobre la puntuacion basal registrada).
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Deterioro hemodinamico pese a una adecuada fluidoterapia y dosis bajas

de agentes vasopresores.
Aparicion de arritmias ventriculares malignas no controladas.

Imposibilidad para manejar las secreciones bronquiales de forma

adecuada.
Necesidad de cirugia urgente que precisara anestesia general.

Intolerancia a la terapia ventilatoria pese a pulsos intermitentes de

sedantes a baja dosis.

Aparicion de coma secundario a causa estructural.

La VMI se realizO a través de tubos endotraqueales (Mallinckrodt Hi-Lo;

Mallinckrodt Laboratorios, Athlone, Ireland) via oral y los ventiladores utilizados

fueron muy diversos dependiendo de la disponibilidad de los mismos. Inicialmente, tras

la IET, los pacientes fueron ventilados en modalidad asistida/controlada por volumen,

precisando sedacion y analgesia en perfusién continua para mantener una adecuada

sincronia con el ventilador.

Una vez mejorada la situacion clinica del paciente, se utilizaban criterios estandar

para iniciar la desconexion de la VMI, definidos por la presencia de todos los siguientes

puntos:

Evidencia clinica de resolucion o mejoria de la enfermedad subyacente

Correccion de la hipoxemia arterial: P,O, > 60 mmHg con FiO, < 40% y

PEEP <5 cmH,0.

Ausencia de fiebre (>38°C) o hipotermia (<35°C).
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e Hemoglobina sanguinea >80 gramos por litro.
e Estabilidad hemodinamica.

e Nivel de conciencia conservado, sin efectos residuales de la sedacion.

Una vez cumplidos todos los criterios anteriores se intentaba el destete del
ventilador generalmente mediante test de respiracion espontanea (prueba en T) diaria.
La ausencia, dentro de un méaximo de 2 horas, de todos los siguientes signos de
intolerancia durante la prueba de tolerancia de la respiracion espontanea conducia a la
extubacion del paciente y a la administracion de oxigeno a través de una mascarilla

convencional:
e FR superior a 35 respiraciones por minuto (rpm).
e SatO, por pulsioximetria < 90% con FiO, > 40%.
e FC >140 o < 50 latidos por minuto (Ipm).
e Presion arterial sistélica >200 o <70 mmHog.
e Disminucidn del nivel de conciencia, agitacion o diaforesis.

e Signos clinicos sugestivos de fatiga muscular respiratoria y/o aumento del trabajo
respiratorio, como el uso de mausculos respiratorios accesorios, movimiento

paraddjico del abdomen o retraccion de los espacios intercostales.

La ausencia de tolerancia a la prueba en T hacia que se restituyera la VMI a
través de modo asistido o por presion de soporte; repitiéndose pruebas diarias en T hasta

la extubacion del paciente.
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4.5.- TRATAMIENTO COADYUVANTE.

Ademas de VMNI todos los pacientes recibieron tratamiento médico estandar para
las diferentes patologias responsables del episodio de insuficiencia respiratoria ademas
de las medidas habituales de profilaxis en el paciente critico (Enoxaparina para la
prevencion de la enfermedad tromboembolica; Omeprazol o Ranitidina para la
prevencion de la aparicion de Ulceras de estrés) a menos que existieran
contraindicaciones especificas para su empleo y siempre bajo criterio del médico
responsable de cada enfermo. Las variaciones sobre el tratamiento médico inicial fueron
consecuencia dinamica de la evolucion de los diferentes perfiles hemodinamicos,

respiratorios, metabolicos y clinicos.

Del mismo modo, en aquellos pacientes con riesgo elevado de presentar Ulceras
por decubito se programaron cambios posturales y/o colchon antiescaras segun

protocolo de cuidados de enfermeria.

El tipo de alimentacion artificial, los requerimientos nutricionales y la via de

administracion se individualizaron en cada caso segun las caracteristicas clinicas de los

pacientes.
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4.6.- EXITO, INTOLERANCIA Y SUPERVIVENCIA.

La VMNI se consideré como exitosa en aquellos casos en los que se evitd la
IET y el paciente pudo ser dado de alta de UCI, permaneciendo vivo y con nivel de
conciencia preservado en la planta de hospitalizacion de agudos sin precisar soporte

ventilatorio como minimo durante las primeras 24 horas.

Por otra parte, la intolerancia a la técnica se definié como la incapacidad por parte

del paciente para prestar una adecuada colaboracion, el rechazo de la mascarilla y/o la

decision de interrumpir la terapia ventilatoria.

La supervivencia se definio en los casos donde el paciente fue dado de alta del

hospital con vida.
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4.7.- VARIABLES ESTUDIADAS.

Fueron recogidas variables de caracter demografico, clinico, analitico y
relacionadas con el proceso evolutivo de los pacientes; de tal forma que al ingreso y
durante su estancia se registraron de forma horaria variables vitales como FR, FC, la
tension arterial sistélica y diastdlica, la SatO, continua medida por pulsioximetria, el
nivel de conciencia segun la escala de coma de Glasgow, la temperatura corporal y la

diuresis.

Desde el punto de vista técnico se registraron la duracion de la terapia respiratoria
(horas o dias bajo VMNI) asi como los parametros que se programaron en el respirador
de VMNI (CPAP o BIiPAP, IPAP, EPAP, Frecuencia minima mandataria, rampa de

aplicacion de presiones y FiO,).

El grado de severidad y fracaso organico de los pacientes se estimd mediante el
empleo de varias escalas de gravedad tales como el SAPS Il (Simplified Acute
Physiology Score) y el APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
I) ademas del SOFA (Sequential Organ Failure Assessment). Para la obtencién de la
puntuacion correspondiente al indice SOFA se tuvieron en cuenta los peores resultados
extraidos durante toda la estancia del paciente en la UCI. Sin embargo, en el caso del
SAPS Il y el APACHE Il se consideraron los peores resultados obtenidos en las

primeras 24 horas de estancia en la unidad.
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Desde el punto de vista analitico, se extrajeron a diario o cuando la situacion
clinica del paciente lo requeria muestras para determinar tanto los parametros de la
gasometria como los niveles de iones, glucosa, urea, creatinina, transaminasas,
albumina, bilirrubina, leucocitos, hematies, hemoglobina, hematocrito, plaquetas,
coagulacién y enzimas miocardicas (si eran necesarias) entre otras. Se realizaron
radiografias de torax de forma diaria o siempre que la situacién del enfermo lo
requiriera a todos aquellos pacientes que asi las precisaran segun indicacion
consensuada del equipo médico. Del mismo modo se registraron las complicaciones
relacionadas con la VMNI tales como: lesion cutanea, sequedad de mucosas, vomitos,
distension gastrica, broncoaspiracion, disconfort/intolerancia, necesidad de medicacion
para la intolerancia, aparicion de tapon mucoso, neumonia nosocomial y neumotorax
entre otras. Ante el fracaso de la VMNI se registro la causa del mismo (incapacidad de
mejorar el intercambio gaseoso, secreciones respiratorias excesivas, intolerancia a la
mascarilla, incapacidad de mejorar la disnea e inestabilidad hemodindmica). También
fueron computadas la duracion de la estancia y la supervivencia tanto en UCI como a

nivel hospitalario.

Las variables estudiadas y sus definiciones han sido:

= Afio de ingreso: Variable cualitativa ordenada. Definida como el afio en que un

paciente ingresa en UCI.

= Mes de ingreso: Variable cualitativa ordenada. Definida como el mes en que un

paciente ingresa en UCI.
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» Etiologia: Variable categorica. Definida por las diferentes causas de

descompensacion respiratoria que se agruparon como sigue en:

e Neumonia: aparicion de infiltrado pulmonar que persiste pese a
fisioterapia respiratoria acompafiado de sindrome febril, cambios en la
expectoracion y alteracion de los leucocitos. Se considera tanto la de

origen nosocomial como la adquirida en la comunidad.

e SDRA: aparicion de infiltrados pulmonares bilaterales en ausencia de
insuficiencia cardiaca y con deterioro grave del intercambio gaseoso

(P2O2/FiO, < 200) en el contexto clinico adecuado.

e EAPc: aparicién de infiltrados pulmonares bilaterales debidos a
congestién pulmonar acompafiado de crepitantes bilaterales en el

contexto clinico de una descompensacion cardiaca.

e Otras causas agudas: cualquier proceso patoldgico que condicione
insuficiencia respiratoria no englobable en cualquiera de las anteriores

etiologias.

e IRA post-extubacion: aparicion de insuficiencia respiratoria en las 48

horas tras la extubacion de un paciente previamente sometido a VMI.

e EPOC: exacerbacion aguda de un paciente con IRC previamente

diagnosticado de EPOC.
e Asma: broncoespasmo agudo en paciente diagnosticado de asma.

e Obesidad mdrbida/Hipoventilacion alveolar: agudizacion de la IRC en
paciente previamente diagnosticado de restriccion pulmonar debido a

obesidad asociada a hipoventilacion alveolar.
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e Otras causas cronicas: agudizacion de la IRC en pacientes con fracaso
respiratorio cronico de etiologias diversas no englobables en las

anteriores.

= Edad: Variable cuantitativa continua. Definida como la edad, medida en afios, de

los pacientes ingresados en UCI.

= Género: Variable categorica dicotémica definida por la condicion masculina o

femenina del paciente ingresado en UCI.

» APACHE II: Variable cuantitativa continua. Definido por el valor obtenido al
calcular, mediante este sistema, el grado de severidad del paciente durante las

primeras 24 horas de estancia en UCI.

= SAPS II: Variable cuantitativa continua. Definido por el valor obtenido al
calcular, mediante este indice, el grado de severidad del paciente durante las

primeras 24 horas de estancia en UCI.

» Diabetes Mellitus. Variable categérica dicotémica. Definida por la presencia o no
de diagnostico previo de diabetes mellitus en los pacientes incluidos en el

estudio.

» Inmunosupresion: Variable categorica dicotomica definida por la existencia o no
de cualquier causa (no ligada al sindrome de inmunodeficiencia adquirida) que
produzca una disminucion de las defensas organicas ante la infeccion, antes del
ingreso en UCI: tratamiento con inmunosupresores, radioterapia, esteroides
durante un largo periodo de tiempo o a dosis elevadas, o una enfermedad
suficientemente avanzada como para suprimir las defensas (enfermedad

hematoldgica maligna o cancer de 6rgano sélido diseminado).
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» EPOC: Variable categorica dicotdmica. Definida como la presencia 0 no de
EPOC segun la definicion de la Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia

Toracica.

= Patologia respiratoria cronica: Variable categorica definida por el diagnostico

de proceso respiratorio cronico en los pacientes ingresados en UCI.

» Fumador: Variable categdrica dicotomica definida por la presencia o no al

ingreso de consumo activo de tabaco.

» Exfumador: Variable categorica dicotdmica definida por la constatacion de la

suspension del habito tabaquico durante como minimo los 12 meses previos.

= SIDA: Variable categorica dicotomica definida por la presencia o no de

diagnostico previo de sindrome de inmunodeficiencia adquirida.

» Enfermedad neoformativa maligna: Variable categorica definida por la
presencia de proceso neoformativo “no curado” como cancer de drgano sélido

diseminado, linfoma, leucemia y mieloma multiple.

» Shock: Variable categorica dicotomica. Se define como la presencia o no de

hipotension e hipoperfusion tisular, con necesidad de aminas vasoactivas.

» Procedencia: Variable categérica dicotdmica definida por las diferentes

ubicaciones desde las cuales los pacientes ingresaron en UCI como:
e Urgencias.
e Planta de hospitalizacion.

= Dias previos de ingreso: Variable cuantitativa continua definida como los dias de

hospitalizacidn previa antes de su ingreso en UCI.
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» Tipo de ventilador empleado: Variable categorica dicotdmica definida por el tipo

de ventilador de VMNI utilizado (Ventilador ST-D™ o Ventilador VISION™),

» Modo ventilatorio: Variable categorica dicotomica definida como el modo

ventilatorio utilizado durante la VMNI:
e CPAP.
e BIPAP.

= |PAP: Variable cuantitativa continua. Se define como la presion positiva durante
la inspiracion medida en mmHg bajo VMNI. En el estudio se determinan dos

niveles de IPAP:
e IPAP inicial: Nivel de IPAP durante la primera hora de VMNI.
e |IPAP méxima: Nivel de IPAP mas elevado durante la VMNI.

= EPAP: Variable cuantitativa continua. Definida como la presion positiva, medida
en mmHg programada al final de la espiracion bajo VMNI. En el estudio se

determinan dos niveles de EPAP:
e EPAP inicial: Nivel de EPAP durante la primera hora de VMNI.
e EPAP maxima: Nivel méas elevado de EPAP durante la VMNI.

» FiO,: Variable cuantitativa continua. Se define como la fraccion inspirada de
oxigeno medida en tanto por ciento. En el estudio se determinan dos niveles de

FiOZZ
e FiO; inicial: Nivel de FiO; durante la primera hora de VMNI.

e F,0, méxima: Nivel més elevado de FiO, durante la VMNI.
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» Dias de VMNI: Variable cuantitativa continua. Definida por los dias durante los

cuales el paciente recibe VMNI.

= Horas de VMNI: Variable cuantitativa continua. Se define como el sumatorio del

total de horas bajo tratamiento con VMNI.

» Escala de Coma de Glasgow: Variable cuantitativa discreta definida por la
puntuacion obtenida para valoracion del nivel de conciencia empleando la escala

de Glasgow. La medicion se realizo en dos momentos durante el estudio:
e Alinicio de la VMNI.
e Alahorade iniciada la VMNI.

= Presion arterial media: Variable cuantitativa continua definida como el valor de

la presion arterial media. La medicion se realizo en dos momentos del estudio:
e Alinicio de la VMNI.
e Alahorade iniciada la VMNI.

= Frecuencia cardiaca: Variable cuantitativa continua definida como el nimero de
latidos cardiacos por minuto. La medicion se realiz6 en dos momentos del

estudio:
e Alinicio de la VMNI.
e Alahoradeiniciadala VMNI.

» Frecuencia respiratoria: Variable cuantitativa continua definida por el nimero
de respiraciones por minuto. La medicion se realizd en dos momentos del

estudio:

e Alinicio de la VMNI.
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e Alahoradeiniciadala VMNI.

» pH,: Variable cuantitativa continua. Definida como el logaritmo decimal de la
concentracion molar de los iones hidrégeno en sangre arterial. La medicion se

realiz6 en dos momentos del estudio:
e Alinicio de la VMNI.
e Alahoradeiniciada la VMNI.

= P,CO,: Variable cuantitativa continua. Se define por los niveles de presion arterial
de dioxido de carbono medidos en mmHg. La medicion se realiz6 en dos

momentos del estudio:
e Alinicio de la VMNI.
e Alahoradeiniciada la VMNI.

» P,O,/FiO,: Variable cuantitativa continua. Definida por el cociente resultante
entre la presion arterial de oxigeno y la fraccion inspirada de oxigeno. La

medicion se realizé en dos momentos del estudio:
e Alinicio de la VMNI.
e Alahoradeiniciadala VMNI.

= Complicaciones: Variable categérica dicotomica definida por la aparicion de
complicaciones derivadas del empleo de VMNI. Las posibles complicaciones

asociadas a VMNI se clasifican como variables categoricas dicotomicas:

e Lesion cutanea nasofrontal: aparicion de lesién en area facial en las
zonas de presion de la mascarilla. Medicion objetiva mediante vision

directa.
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Irritacion ocular: enrojecimiento y/o prurito conjuntival. Medicion

subjetiva y objetiva mediante vision directa.

Distension géstrica: aumento del aire en el estdbmago. Medicion
subjetiva y objetiva (medicion perimetro abdominal a nivel de epigastrio,

valoracion del aire gastrico en la radiografia simple).

Vomito: Emision activa de contenido gastrico durante la VMNI.

Medicion objetiva mediante vision directa.

Broncoaspiracion: aspiracion del contenido gastrico, tras vomito, al
aparato respiratorio inferior. Medicion objetiva mediante vision directa

tras IET.

Tapon mucoso faringeo: aparicion de un tapon o masa a nivel faringeo,
por encima de las cuerdas vocales, que impide una adecuada ventilacién

e IET. Medicidn objetiva mediante vision directa.

Claustrofobia: sensacion de malestar que dificulta la ventilacién debida

a la mascarilla o al flujo de gas del ventilador. Medicién subjetiva.

Intolerancia total: decisién de interrumpir la terapia ventilatoria no
invasiva debido a incapacidad por parte del paciente para prestar una
adecuada colaboracién o el rechazo de la mascarilla. Medicion objetiva

mediante vision directa.

Neumotorax: aparicion de aire en cavidad pleural. Medicion objetiva

mediante vision directa de radiografia simple de térax.

Sobreinfeccion: aparicion de un infiltrado pulmonar persistente, que no

se modifica con la fisioterapia respiratoria, acompafiado de sindrome
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infeccioso que precisa de antibioterapia. Medicion objetiva mediante

anamnesis y pruebas complementarias.

e Otras: se recogen otras complicaciones muy esporadicas que puedan

presentarse.

» Motivo de la IET: Variable categérica definida por el desencadenante de la

necesidad de IET:

e Persistencia 0 empeoramiento de la IRA

Shock.

Coma estructural

Parada Cardio-Respiratoria

Necesidad de cirugia bajo anestesia general.

Imposibilidad de manejo de secreciones respiratorias abundantes

= Momento de la intubacion: Variable cuantitativa continua definida por los dias

transcurridos entre el inicio de VMNI y el momento de la intubacion.

= [ndice SOFA: Variable cuantitativa discreta. Definida por el valor obtenido como
sumatorio de la afectacion de los diferentes sistemas organicos incluidos en este
indice de fracaso multiorganico. El indice SOFA analizado ha sido el maximo

desarrollado durante su estancia en UCI en dos momentos diferenciados:
e Maximo nivel de SOFA durante VMNI.
e Maximo nivel de SOFA durante VMI.

= Afectacidn cardiovascular: Variable categdrica definida en el contexto del indice

SOFA. Para cada paciente se registro la peor puntuacién obtenida para sistema
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cardiovascular durante su estancia en UCI. Se ha registrado el nivel de

afectacion organica tanto durante el periodo de VMNI como de VMI.

= Afectacion hematoldgica: Variable categérica definida en el contexto del indice
SOFA. Para cada paciente se registr6 la peor puntuacién obtenida para
parametros hematoldgicos durante su estancia en UCI. Se ha registrado el nivel

de afectacion organica tanto durante el periodo de VMNI como de VMI.

= Afectacion hepatica: Variable categérica definida en el contexto del indice
SOFA. Para cada paciente se registrd la peor puntuacion obtenida para funcion
hepéatica durante su estancia en UCI. Se ha registrado el nivel de afectacion

organica tanto durante el periodo de VMNI como de VMI.

= Afectacion neurologica: Variable categérica definida en el contexto del indice
SOFA. En cada paciente se registro el peor indice neurolégico calculado durante
su estancia en UCI. Se ha registrado el nivel de afectacion organica tanto durante

el periodo de VMNI como de VMI.

= Afectacion renal: Variable categorica definida en el contexto del indice SOFA.
Para cada paciente se tuvo en consideracion el peor indice de funcion renal
obtenido durante su estancia en UCI. Se ha registrado el nivel de afectacion

organica tanto durante el periodo de VMNI como de VMI.

= Afectacion respiratoria: Variable categorica definida como la afectacion
respiratoria calculada mediante el indice SOFA. En cada paciente se constato el
peor indice respiratorio obtenido durante su estancia en UCI. Se ha registrado el

nivel de afectacion organica tanto durante el periodo de VMNI como de VMI.

= ONI: Variable categorica dicotdmica definida por la presencia o no de orden de no

intubacion en el paciente durante su ingreso en UCI.
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= Motivo de ONI: Variable categorica definida por el rechazo previo por parte del

paciente o de su entorno a la VMI y/o la presencia de algunas de las siguientes

entidades patoldgicas:

Enfermedad maligha hematologica. Sindrome mielodisplasico, leucemia,

linfoma o mieloma multiple.

Céncer de 6rgano solido diseminado.

SIDA en fase terminal.

Insuficiencia cardiaca congestiva en fase terminal.
Enfermedad respiratoria cronica en fase terminal.
Enfermedad neuroldgica cronica discapacitante.
Discapacidad muscular cronica.

Cirrosis.

Multiples patologias cronicas discapacitantes.

= Estancia en UCI: Variable cuantitativa continua. Definida como el ndmero de

dias que el paciente permanecié ingresado en UCI.

» Estancia Hospitalaria: Variable cuantitativa continua. Definida como el nimero

de dias que el paciente permanecid ingresado en el hospital.

= Evolucién en UCI: Variable categdrica dicotomica. Definida por el estado al alta

de UCI:

Vivo.

Muerto.
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» Mortalidad Hospitalaria: Variable categorica dicotomica. Definida por el estado

al alta del hospital:

e Vivo.

e Muerto.

= Supervivencia al afo: Variable cuantitativa continua definida por el porcentaje

de pacientes vivos transcurridos 12 meses desde su ingreso hospitalario.
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4.8.- ANALISIS ESTADISTICO.

Las variables continuas se expresaron como medias + desviacion estandar y rango,
las categoricas como porcentajes. El andlisis de la relacion entre dos variables
categéricas se realiz6 mediante la prueba de Ji* de Pearson o el test exacto de Fisher, y
el test Ji? de tendencia lineal si al menos una de las variables estaba ordenada. La prueba
de Kolmogorov-Smirnov fue utilizada para identificar variables con distribucién
normal. Si era asi, la comparacion entre una variable cualitativa de 2 opciones y una
cuantitativa se realizaba mediante la prueba de la T de Student para datos
independientes, siendo aplicada una prueba de comparacion de medias apareadas para
comparar las variables de los pacientes antes y después de aplicar la terapia ventilatoria.
Las variables sin distribucién normal fueron comparadas utilizando pruebas no
paramétricas: prueba de Mann-Whitney para datos independientes y Wilcoxon para
datos apareados. Todos los analisis se realizaron mediante contraste bilateral, y se
consideraron como significativos los valores de p igual o inferior a 0.05. Por ultimo, las
variables que en el modelo univariante resultaron significativas fueron incluidas en un
modelo de regresion logistica. Para el andlisis estadistico se utilizd el paquete

informético SPSS version 15.0 para Windows (SPSS; Chicago, IL).
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4.9.- PLANTILLA DE RECOGIDA DE DATOS

PLANTILLA DE RECOGIDA DE DATOS

Nombre y Apellidos NHC Edad Sexo

indices de gravedad | APACHE Il SOFA | Cardiovascular | Hematol6gico Renal
SAPS I Neuroldgico Hepatico Respiratorio

Ingreso hospital Ingreso UCI

Procedencia Urgencias Planta médica Planta quirdrgica Reanimacion

Quirdfano programado

Quirodfano urgencias

Otro centro

Antecedentes personales HTA | DM Inmunosupresion O, domicilio NYHA
EPOC Fumador Exfumador VMNI previa
SIDA Patologia respiratoria crénica no EPOC Card. Isquémica

Etiologia responsable Insuficiencia Respiratoria

Paciente con ONI Si No | Causa de ONI Cambio status ONI

Glasgow (Ingreso) Glasgow (60 min. VMNI) Shock al ingreso | Si No

Ingreso (preBiPAP) | pH pCO, pO,/FiO, Frec. Respiratoria

60 minutos BiPAP | pH pCO, pO,/FiO, Frec. Respiratoria

12 horas BiPAP pH pCO, pO,/FiO, Frec. Respiratoria

24 horas BiPAP pH pCO, pO,/FiO, Frec. Respiratoria

Motivo de inicio de VMNI Modo ventilatorio | BiPAP CPAP

Duraciéon VMNI Horas Dias N° Sesiones Modelo respirador | STD VISION

Pardmetros max. FiO2 IPAP | EPAP Cambio de respirador de VMNI | Si No

Complicaciones Si No Tipo de complicacion

Exito de latécnica | Si | No

Necesidad de IET Motivo de IET

Periodo hasta IET Dias Duracion VMI (Dias)

Estancia en UCI (Dias)

Alta de UCI (Dias)

Vivo

Exitus

Traslado a otro centro

Estancia hospital (Dias)

Alta hospital (Dias)

Vivo

Exitus

Traslado a otro centro

Supervivencia a los 12 meses del ingreso

Si No
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5.- RESULTADOS
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5.1.- CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA.

5.1.1.- ASPECTOS DEMOGRAFICOS.

Durante el periodo del trabajo fueron estudiados un total de 1834 pacientes. La
edad media de la muestra fue de 69,1 + 14,5 afios. La distribucion por géneros fue de

1081 pacientes varones (58,9%) por 753 pacientes con sexo femenino (41,1%).

La poblacion se dividid entre 967 enfermos cuya procedencia fue el area de
urgencias (52,7%) por 867 pacientes provenientes de las distintas plantas de
hospitalizacion (47,3%) de nuestro centro hospitalario o de otros centros afines al
sistema sanitario de la region de Murcia. En este ultimo grupo, el periodo de

hospitalizacidn previo a su ingreso en UCI fue 2,9 + 6,1 dias.

La distribucion de la muestra en relacion con el afio y el mes en el que

precisaron su ingreso en UCI se muestra en la figura 21.
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Figura 21: Distribucion de la muestra segun el afio y el mes de ingreso.
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5.1.2.- ASPECTOS CLINICOS.
5.1.2.1.- COMORBILIDAD.

La incidencia de patologia respiratoria cronica se aprecié en 868 enfermos
(47,3%) siendo los pacientes con EPOC el subgrupo mas numeroso con un total de 656
individuos (35,8%). La condicion clinica de shock, al inicio de la terapia ventilatoria, se
aprecid en 350 enfermos (19,1%). El diagndstico previo de SIDA se documenté en 30
pacientes (1,6%). Del mismo modo, la presencia de proceso neoplasico se objetivd en
un total de 234 sujetos (12,8%), siendo el cancer de 6rgano sélido con criterios de
diseminacion a distancia el subgrupo mas numeroso con 128 enfermos (7%) seguido de
leucemia con 29 pacientes (1,6%), linfoma con 22 enfermos (1,2%) y finalmente
mieloma mdltiple con 10 individuos (0,5%).F9" 22 | a diabetes mellitus estuvo
presente en 539 pacientes (29,4%). El habito tabaquico se registré tanto como fumador
activo, en un total de 437 sujetos (23,8%), como bajo la condicion de exfumador en 653

enfermos (35,6%).

Tipo de Enfermedad Maligna (%)
5,3

15,4

m Organo sélido diseminado M Linfoma Leucemia B Mieloma

Figura 22: Tipos de enfermedad maligna sobre el total de pacientes con cancer.
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5.1.2.2.- ETIOLOGIA DEL FRACASO RESPIRATORIO.

Las causas responsables del fracaso respiratorio se dividieron en 2 grandes
grupos, segun la predominancia de la hipoxemia o la hipercapnia en la disfuncion del

intercambio gaseoso.!™" !

ETIOLOGIA DEL FRACASO RESPIRATORIO, n (%)

HIPOXEMICAS HIPERCAPNICAS
ICC 466 (25,4) EPOC 372 (20,3)
Neumonia 231 (12,6) OM/SHO/SAOS 127 (6,9)
FRA Postextubacién 204 (11,1) Otras causas cronicas 74 (4)
SDRA 163 (8,9)
Otras causas hipoxémicas 151 (8,2)
Asma 46 (2,5)

Tabla 1: Etiologias responsables del fracaso respiratorio.

De forma global, la entidad nosoldgica mayoritaria fue la insuficiencia cardiaca
congestiva (ICC) con 466 enfermos afectados (25,4%), seguido del paciente con
descompensacion de EPOC con un total de 372 pacientes (20,3%). La neumonia y la
IRA postextubacion fueron responsables del inicio de VMNI con una tasa similar,
constatdndose en 231 enfermos (12,6%) y 204 enfermos (11,1%) respectivamente. El
SDRA fue motivo de inicié de VMNI en 163 pacientes (8,9%) seguido, en importancia,
del grupo de enfermos afectos de obesidad mérbida (OM), sindrome de hipoventilacion-

obesidad (SHO) y/o SAOS con un total de 127 individuos (6,9%). Los sujetos con
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descompensacién asmatica supusieron el 2,5% (46 pacientes) mientras que el conjunto

de otras enfermedades hipoxémicas e hipercapnicas represento el 8,2% (151 enfermos)

y el 4% (74 pacientes) respectivamente.[9'" %l

Etiologias responsables del empleo de VMNI (n)

ICC 466
EPOC

Neumonia

IRA Postextubacién
SDRA

Otras hipoxémicas
OM/SHO/SAOS

Otras croénicas

Asma

0 50 100 150 200 250 300 350 400 450 500

Figura 23: Etiologias responsables del empleo de VMNI.
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5.1.2.3.- INDICES DE GRAVEDAD.

La gravedad del enfermo admitido en UCI fue cuantificada mediante los indices
APACHE Il y SAPS Il. En este sentido, nuestra poblacion muestral presentd un indice
de severidad medido por APACHE Il de 21,9 + 7,4 puntos mientras que la puntuacién

para SAPS Il fue de 44,4 + 13,7 puntos.
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5.1.2.4.- CARACTERISTICAS DE LA TERAPIA VENTILATORIA.

Para toda la poblacién se emplearon ventiladores especificos de VMNI, con un
uso mayoritario del modelo BiPAP® Vision™ (1444 pacientes) respecto al modelo
BiPAP® ST/D (390 pacientes) representando el 78,7% y el 21,3% del total de la

muestra respectivamente.

El modo ventilatorio BIPAP se emple6 de forma mayoritaria tanto al inicio
como al final de la terapia de soporte respiratorio con un 95,8% (1757 enfermos) y un
97,7% (1792 enfermos) respectivamente, en detrimento del modo CPAP que se aplicd

del mismo modo en un 4,2% (77 individuos) y en un 2,3% (42 individuos)

respectivamente.[F19ur2 241

Modalidad aplicada, n (%)

1757 1792

2000 - (95,8) (97,7)
1800 -

1600 -
1400 -
1200 -
1000 -
800 -
600 -
400 -
200 -

77
(4,2)

42
(2,3)

Inicio Fin

M BiPAP m CPAP

Figura 24: Modalidad de VMNI aplicada. Poblacion general.
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Un total de 290 enfermos (15,8%) presentaron IRA que requirid apoyo con
VMNI, estando previamente ingresados en UCI por otro motivo diferente. En 81
pacientes (4,4%) se registraron al menos un nuevo episodio de fallo respiratorio que
precis6 VMNI una vez solucionado el episodio previo, tanto por recurrencia de la causa

inicial como por el debut de otra entidad nosoldgica condicionante de IRA.

Los requerimientos de presiones y FiO; al inicio de la asistencia ventilatoria

como las necesidades méaximas durante la misma se muestran en la tabla 2.

INICIAL Rango MAXIMO Rango
IPAP (cmH,0) 152+22 12 -28 18,5+ 3,2 12-30
EPAP (cmH,0) 7,210 4-13 84x16 4-15
FO; (%) 65,4 + 22,8 28 - 100 72,3 %237 28 —100

Tabla 2: Requerimientos de presion y FiO; al ingreso y maximos. Poblacion general.
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5.1.2.5- PARAMETROS FISIOLOGICOS EN LA PRIMERA HORA DE VMNI.

Durante los primeros 60 minutos de soporte con VMNI se cuantificaron
variables fisioldgicas en los planos hemodinamico, respiratorio y neurologico. De forma

global se aprecié mejoria en todas las variables estudiadas salvo en las cifras de TAm

donde se aprecié un ligero detrimento durante este periodo terapéutico.[™2*!
INICIAL 1 HORA VMNI P

Frecuencia cardiaca (Ipm) 103 +21 100 + 20 <0,001
TAm (mmHg) 80 + 19 74 +17 <0,001
Frecuencia respiratoria (rpm) 347 305 <0,001
P,CO, (MmHg) 62 + 25 56 + 22 <0,001
PHa 7,2940,12 7,31£0,10 <0,001
P.0,/FO; 150 + 41 17741 <0,001
Nivel de conciencia (Escala Glasgow) 13,7+2,6 144+18 <0,001

Tabla 3: Variables hemodinamicas, respiratorias y neurolégicas al inicio y a la hora de terapia con VMNI.
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5.1.3.- ASPECTOS EVOLUTIVOS.
5.1.3.1.- DISFUNCION MULTIORGANICA.

Para la estimacion del grado de disfuncion multiorganica, tanto al ingreso como
durante la estancia en UCI, se aplico el indice SOFA. En este sentido, el valor maximo
registrado en nuestra poblacion fue de 6,5 + 3,7 puntos. Los sistemas respiratorio, como
es logico, y cardiovascular fueron los que con mayor frecuencia se vieron
comprometidos con un 100% (1834 individuos) y un 43,3% (794 individuos) de la

muestra respectivamente.

En el analisis, tanto por drganos aislados como por el nimero global de
afectacion de los mismos, se dicotomiz6 la muestra entre los pacientes que recibieron
VMNI de forma exclusiva (1494 enfermos) y los que requirieron ademas soporte
invasivo previo a la VMNI o posteriormente por fracaso de la terapia no invasiva (340
enfermos). El primer subgrupo presentd menores niveles de disfuncion multiorganica

que los pacientes que precisaron |ET.[Tebla 4 Figuras 25y 26]
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Afectacion maxima SOFA VMNI-VMI VMNI

Respiratorio, n (%) 0 0 (0) 0 (0)
1 8 (0,4) 4(0,2)
2 157 (8,6) 144 (7,9)
3 1063 (58) 1210 (66)
4 606 (33) 476 (26)
Cardiovascular, n (%) 0 941 (51,3) 1039 (56,7)
1 182 (9,9) 213 (11,6)
2 128 (7) 163 (8,9)
3 147 (8) 154 (8,4)
4 436 (23,8) 265 (14,4)
Renal, n (%0) 0 1039 (56,7) 1122 (61,2)
1 291 (15,9) 343 (18,7)
2 163 (8,9) 146 (8)
3 157 (8,6) 128 (7)
4 184 (10) 95 (5,2)
Hepatico, n (%0) 0 1605 (87,5) 1671 (91,1)
1 89 (4,9) 91 (5)
2 88 (4,8) 45 (2,5)
3 45 (2,5) 24 (1,3)
4 7 (0,4) 3(0,2)
Hematoldgico, n (%0) 0 1282 (69,9) 1373 (74,9)
1 218 (11,9) 249 (13,6)
2 176 (9,6) 126 (6,9)
3 126 (6,9) 66 (3,6)
4 32 (1,7) 20 (1,1)
Neuroldgico, n (%) 0 1137 (62) 1193 (65)
1 180 (9,8) 180 (9,8)
2 162 (8,8) 148 (8,1)
3 217 (11,8) 204 (11,1)
4 138 (7,5) 109 (5,9)

Tabla 4: Puntuacion maxima segun escala SOFA en los subgrupos VMNI-VMI y VMNI.
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Disfuncion multiorganica por sistemas, n

1834 1834

600
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400
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Respiratoria Cardiovascular Renal Hepatica Hematoldgica Neuroldgica

®VMNI-VMI mVMNI

Figura 25: Frecuencia de disfuncién multiorganica por sistemas para poblacion VMNI y VMNI-VMI.

N2 drganos afectados durante el ingreso, n

q 568
533

1 2 3 4 5 6
HVMI-VMNI = VMNI

Figura 26: Numero de sistemas afectados en la poblacién VMNI y VMNI-VMI.
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5.1.3.2.- EXITO DE LA TECNICA.

El éxito de la técnica se alcanz6 en el 70,7% de la poblacion (1296 pacientes).

5.1.3.3.- INTUBACION ENDOTRAQUEAL.

La instrumentalizacion de la via aérea se hizo necesaria en el 18,5% de la
muestra (340 enfermos), siendo la ausencia de mejoria de la IRA y el shock las
situaciones clinicas que con mayor frecuencia motivaron la IET con 218 enfermos
(11,9%) y 77 enfermos (4,2%) respectivamente. Otros motivos para IET fueron el
inadecuado manejo de las secreciones respiratorias en 21 enfermos (1,1%) y la

intolerancia a la VMNI en 13 pacientes (0,7%) entre otras.!">!

IET EN PACIENTES CON VMNI

Motivo N %°

Insuficiencia respiratoria aguda 218 11,9 64,1
Shock 77 4,2 22,6

Coma estructural 2 0,1 0,6

PCR secundaria a medicamentos 3 0,2 0,9
Necesidad de intervencion quirdrgica 6 0,3 1,8
Inadecuado manejo de secreciones 21 1,1 6,2
Intolerancia a la VMNI 13 0,7 3.8

%°: Porcentaje sobre el total de poblacién muestral. %P: Porcentaje sobre la poblacién que requirié IET.

Tabla 5: Motivo para IET y ventilacion mecanica invasiva.
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5.1.3.4.- DURACION DE LA TERAPIA CON VMNI Y VML.

Los pacientes que precisaron ventilacion mecanica convencional requirieron
soporte respiratorio durante 11,9 + 19,4 dias mientras que los que Unicamente fueron
asistidos con VMNI precisaron de la misma durante 2,4 + 2,1 dias; con un rango que

oscila entre 1 y 170 dias para el primer grupo y de entre 1 y 38 dias para el segundo.
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5.1.3.5.- ONI.

La presencia de ONI se comput6 en el 26,3% de la muestra (482 individuos),
siendo la enfermedad respiratoria cronica y la ICC cronica las 2 entidades nosoldgicas
que con mayor frecuencia fueron condicionantes de esta estrategia asistencial con el
14,1% (259 enfermos) y el 4,9% (89 enfermos) de la poblacion respectivamente. La
enfermedad neuroldgica invalidante fue motivo para ONI en el 2,9% de la muestra (54
pacientes) mientras que la presencia de cancer con criterios de diseminacion lo fue en el
2,2% (40 enfermos) y la patologia hematoldgica en el 1,3% (24 pacientes). La presencia
de discapacidad muscular severa, la cirrosis y el diagnéstico de SIDA fueron
condicionantes para ONI en 8 (0,4%), 6 (0,3%) y 2 individuos (0,1%)

respectivamente.["26!

ORDEN DE NO INTUBACION

Motivo N %’ %P
Enfermedad respiratoria crénica 259 14,1 53,7
ICC 89 4,9 18,5
Enfermedad neuroldgica invalidante 54 2,9 11,2
Cancer diseminado 40 2,2 8,3
Enfermedad hematoldgica 24 13 50
Discapacidad muscular grave 8 0,4 1,7
Cirrosis 6 0,3 1,2
SIDA 2 0,1 0,4
9%°: Porcentaje sobre el total de poblacién muestral. %P: Porcentaje sobre la poblacién con ONI.

Tabla 6: Causa para ONI.
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5.1.3.6.- COMPLICACIONES DE LA VMNI.

Las complicaciones relacionadas con la VMNI se registraron en el 36,3% de la
poblacién (666 pacientes) quedando un total de 1168 individuos (63,7%) libres de las
mismas, apreciandose una relacion inversamente proporcional entre la cantidad de

individuos afectos y el niimero de complicaciones por individuo.!79" 271

Numero de complicaciones por enfermo, n (%)

1400 -
1168

(63,7)
1200 -

1000 -

800 -

600 -

400 -

200 -

Figura 27: Frecuencia de n° de complicaciones por enfermo. Poblacion general.

En el analisis de las complicaciones de forma individualizada, la lesién
nasofrontal y la irritacion ocular fueron las que se presentaron con mayor frecuencia
apreciandose en el 30,7% (563 enfermos) y en el 15% (275 enfermos) de la poblacion
respectivamente. La intolerancia a la aplicacion de VMNI en forma de claustrofobia se
registré en el 6,8% de la muestra (125 individuos) siendo necesario para su manejo el

empleo de sedacion ligera en el 48% de los mismos (60 pacientes). En 26 enfermos
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(1,4% de la poblacidn) la intolerancia no se pudo paliar farmacolégicamente ni con

medidas de cambio y/o reajuste de la interfase.

Otras complicaciones asociadas al empleo de VMNI fueron la distension
géastrica presente en el 3,8% de la muestra (69 pacientes), la sobreinfeccion respiratoria
registrada en el 1,7% (31 pacientes), el neumotérax secundario objetivado en el 0,9%
(16 pacientes siendo en 10 ocasiones secundarios a iatrogenia y en los 6 restantes en el
marco de la patologia respiratoria subyacente), los vémitos apreciados en el 0,5% (10
pacientes), la formacién de tapon mucoso en la via aérea registrada en el 0,2% (4

pacientes) y la broncoaspiracion apreciada en el 0,1% (2 pacientes). 19 28]

Complicaciones de la VMNI, n (%)
Sobreinfeccion h 31(1,7)
Neumotdrax l 16 (0,9)
Intolerancia total . 26(1,4)
Intolerancia parcial _ 125 (6,8)
Tapon mucoso I 4(0,2)
Broncoaspiracion 2(0,1)
vémitos [l 10(0,5)
Distension gastrica - 69 (3,8)
Irritacién ocular _ 275 (15,0)

Lesi6n nasofronta _ 563 (30,7)

Figura 28: Frecuencia de las complicaciones relacionadas con la VMNI. Poblacion general.
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5.1.3.7.- ESTANCIA'YY MORTALIDAD.

5.1.3.7.1.- ESTANCIA EN UCI Y HOSPITALARIA.

Los pacientes reclutados en el estudio permanecieron 7,5 = 12 dias ingresados en

la unidad de cuidados intensivos y 18,7 + 17,3 dias en el hospital.

5.1.3.7.2.- MORTALIDAD EN UCI Y HOSPITALARIA.

La tasa de mortalidad en UCI fue de un 21,9% (402 enfermos) mientras que la
mortalidad hospitalaria global fue de un 29,3% (537 enfermos). La tasa de mortalidad

estandarizada hospitalaria fue de 0,9.

5.1.3.7.3.- MORTALIDAD AL ANO.

En la evolucidn de los integrantes de la muestra, al afio de su ingreso en nuestro

centro hospitalario, se apreci6 una tasa de mortalidad del 36,8% (674 pacientes).
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5.2.- POBLACION CON Y SIN ONI. ANALISIS BIVARIANTE
5.2.1.- ASPECTOS DEMOGRAFICOS.

El subgrupo poblacional con ONI establecida mostr6 una edad media
significativamente mayor que los individuos sin ONI con 75,2 £+ 12,4 afios frente a 67,1
+ 14,6 afnos respectivamente (p<0,001). Se registrd6 asociacion estadisticamente
significativa entre el género y la presencia de ONI (y° = 12,742; p < 0,001) siendo mas
frecuente el género femenino en el grupo con ONI (47,9%) que en los pacientes sin ONI

(38’6%).[Tabla 71

GENERO-ONI

ONI, n (%) No ONI, n (%)
Masculino 251 (52,1) 830 (61,4)
Femenino 231 (47,9) 522 (38,6)

Tabla 7: Género y ONI. xz =12,742; p < 0,001.

Con respecto a la procedencia de los enfermos no se apreciaron diferencias
significativas entre esta variable y la presencia 0 no de ONI. En la poblacion de
pacientes con ONI la distribucion fue similar con un 50,8% de los mismos (245
pacientes) procedentes de la planta de hospitalizacion frente a un 49,2% (237 pacientes)
que ingresaron en UCI previo paso por el area de urgencias; mientras que en los
individuos sin ONI existié un ligero predominio en la procedencia de los enfermos
desde el area de urgencias con un total de 730 enfermos (53,9%) frente a 622 enfermos

(46,1%) que fueron trasladados a la UCI desde la planta de hospitalizacién (x = 3,317;
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p = 0,069). Asi mismo, no se registraron diferencias significativas en el periodo de
ingreso previo al traslado a UCI en los dos grupos con 2,9 + 5,3 dias en los pacientes

con ONI frente 2,8 £ 6,2 dias en los sujetos sin ONI (p = 0,790).

Respecto al momento de ingreso en UCI y la presencia o no de ONI, no se
objetivaron diferencias significativas ni en el afio (x* = 2,421; p = 0,120) ni en el mes de

ingreso (;? = 0,287; p = 0,592) pese a la variabilidad manifiesta.["28¥ 4]

Afio de ingreso y ONI, n (%)

1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005

ONI 1 22 31 42 62 74 85 69 43 53
(250) (202) (263) (259) (330) (30,8) (332 (235) (189) (22,5)
No ONI 3 87 87 120 126 166 171 225 184 183

(750) (79.8) (73,7) (741) (67.0) (692 (66,8) (765 (8L,1) (77.5)

Tabla 8: Distribucion poblacional segun afio de ingreso y ONI. xz =2,421; p = 0,120.

Mes de ingreso y ONI, n (%)

ONI  NoONI ONI  NoONI
Enero 60 134 |8 Julio 28 103
(30,9)  (69,1) (21,4 (786)
Febrero 39 120 | Agosto 44 81
(245)  (755) (852)  (648)
Marzo 48 141 BH Septiembre 37 98
(254)  (74.6) (74  (726)
Abril 33 123 |8 Octubre 31 106
(21,2) (78,8) (22,6) (717,4)
Mayo 29 116  Ff Noviembre 54 108
(200) (80,0 (333)  (667)
Junio 42 107 Bf Diciembre 37 115
(282)  (71.8) (43  (757)

Tabla 9: Distribucion poblacional segiin mes de ingreso y ONI. xz =0,287; p = 0,592.
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5.2.2.- ASPECTOS CLINICOS.

5.2.2.1.- ANTECEDENTES PERSONALES Y COMORBILIDAD.

La patologia de base presente en los enfermos incluidos en el estudio se muestra

a continuacion. [T/

ANTECEDENTES PERSONALES-COMORBILIDAD

(O]\]]

%’ %P
Pat. Respirat. Cronica 270 14,7 56,1 598 32,6 44,2 <0,001
EPOC 183 9,9 37,9 473 25,8 34,9 0,241
Inmunosupresion 138 7,5 28,6 158 8,6 11,7 <0,001
Diabetes mellitus 137 75 28,4 402 21,9 29,7 0,588
Shock 125 6,8 25,9 225 12,3 16,6 <0,001
Céancer 78 4,2 16,2 156 8,5 11,5 0,009
Tabaquismo activo 87 4.8 18,1 350 19,1 25,9 0,001
SIDA 10 0,5 2,1 20 11 15 0,376
%°: Porcentaje sobre el total de poblacién muestral. %*: Porcentaje sobre la poblacion sin ONI.

9%P: Porcentaje sobre la poblacién con ONI.

Tabla 10: Comorbilidad en la poblacién con y sin ONI.

PATOLOGIA RESPIRATORIA CRONICA Y EPOC.

La presencia de patologia respiratoria cronica fue mayoritaria en ambos grupos
poblacionales con 270 (56,1%) de los pacientes con ONI y 598 enfermos (44,2%) de los
enfermos sin ONI; relacionandose de forma significativa con el establecimiento de ONI

(¥ = 19,799; p < 0,001). El diagnéstico de EPOC estuvo presente en el 37,9% de los
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pacientes con ONI (183 enfermos) y en el 34,9% (473 individuos) de la poblacion sin
ONI sin que se relacionara de forma significativa con la presencia de ONI (x* = 1,375;

p - 0,241).[Tabla 11]

PATOLOGIA RESPIRATORIA CRONICA Y EPOC-ONI

ONI, n (%) No ONI, n (%)
P. RESPIRATORIA Si 270 (56,1) 598 (44,2)
CRONICA No 212 (43,9) 754 (55,8)
si 183 (37,9) 473 (34,9)
EPOC
No 299 (62,1) 879 (65,1)

Tabla 11: Patologia respiratoria créonica y ONI. xz =19,799; p < 0,001. EPOC y ONI. xz =1,375; p = 0,241

INMUNOSUPRESION.

La constatacion de algun estado de inmunosupresion se asocié de forma
significativa con el estatus de ONI apreciandose en el 28,6% (138 enfermos) de la
poblacién con ONI y en el 11,7% (158 pacientes) de los pacientes sin ONI (y* = 75,374;

p < 0,001).[Tabla 12]

INMUNOSUPRESION-ONI

ONI, n (%) No ONI, n (%)
Si 138 (28,6) 158 (11,7)
INMUNOSUPRESION
No 344 (71,4) 1194 (88,3)

Tabla 12: Inmunosupresién y ONI. xz =75,374; p < 0,001.
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SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA.

El diagnostico de SIDA se documentd de forma similar en el 2,1% de la
poblacion con ONI (10 pacientes) y en el 1,5% (20 pacientes) de los individuos sin ONI

(x* = 0,783; p = 0,376). 17201 23]

SIDA-ONI

ONI, n (%) No ONI, n (%)
Si 10 (2,1) 20 (1,5)
SIDA
No 472 (97,9) 1332 (98,5)

Tabla 13: SIDA y ONI. %% = 0,783; p = 0,376.

DIABETES MELLITUS.

El diagnostico de DM no se asocid de forma significativa con la condicion de
ONI registrandose en el 28,4% de los pacientes con ONI (137 enfermos) y en el 29,7%

(402 enfermos) del grupo sin ONI (5* = 0,294; p = 0,588).

SHOCK.

El estado clinico de shock mostré una asociacion significativa con el estatus de
ONI apreciandose en el 25,9% de la poblacion con ONI (125 enfermos) y en el 16,6%

(225 enfermos) del grupo sin ONI (y° = 19,866; p < 0,001).1F9ura 2]
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74,1
(357)

ONI

Figura 29: Shock y ONI. xz =19,866; p < 0,001.

CANCER.

Un 16,2% de los pacientes con ONI (78 enfermos) tenian documentado el
diagnostico de cancer en el momento de su inclusion en el estudio mientras que esta
circunstancia se constatdo en el 11,5% (156 enfermos) de la poblacién sin ONI;
reflejando una asociacion significativa entre la presencia de cancer y la condicion de

ONI (y* = 6,885; p= 0,009).

Por el contrario, cuando se analizaron los diferentes tipos de procesos

cancerigenos no se apreciaron diferencias estadisticamente significativas con respecto a

Shock y ONI, % (n)

83,4
(1127)

[ No Shock
M Shock

.

No ONI

la presencia o no de ONI (% = 0,648; p = 0,885).[F13ura30]
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Tipo de Cancer-Poblacion con y sin ONI, n (%)
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. (69,7) ® No ONI
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(14,8) 11
(16,4) 6

Organo sélido Linfoma Leucemia Mieloma
diseminado

Figura 30: Tipo de cancer en funcion de la presencia o no de ONI. xz =0,648; p = 0,885.

TABAQUISMO ACTIVO.

La presencia de habito tabaquico activo (y* = 12,026; p = 0,001) se document6

en el 18,1% de los pacientes con ONI (87 enfermos) y en el 25,9% del grupo sin ONI

(350 enfermos).
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5.2.2.2.- ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA.

La relacion entre la etiologia de la IRA y la presencia de ONI mostro
significacion estadistica (x> = 46,168; p<0,001). La presencia de EPOC, ICC, otras
patologias respiratorias crénicas y la miscelanea de patologias hipoxémicas fueron mas
frecuentes en los individuos con ONI; mientras que la neumonia, el SDRA, el asma y la

IRA postextubacion se registraron con una frecuencia inferior.[72/ 14

ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

O\

%’ %"
EPOC descompensada 110 59 22,8 262 14,3 19,4
ICC 110 5,9 22,8 356 19,4 26,3
Neumonia 50 2,7 10,4 181 9,9 13,4
IRA postextubacion 49 2,7 10,2 155 8,4 11,5
OM/SHA/SAOS 37 2,0 7,7 90 4,9 6,7
SDRA 27 1,5 5,6 136 7,4 10,1
Asma 10 0,6 2,1 36 2 2,7
Otras hipoxémicas 50 2,7 10,4 101 55 7,5
Otras crdnicas 39 2,1 8,1 35 1,9 2,6

9%°: Porcentaje sobre el total de poblacién muestral. %": Porcentaje sobre la poblacion sin ONI.

9%P: Porcentaje sobre la poblacién con ONI.

Tabla 14: Etiologia de la IRA en la poblacion con y sin ONI. xz =46,168; p < 0,001.
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5.2.2.3.- INDICES DE GRAVEDAD.

La severidad de la muestra estimada mediante el indice APACHE 11 fue de 24,4
+ 7,5 puntos en los pacientes con ONI frente a 21,1 + 7,2 puntos en los pacientes sin

ONI sin que esta diferencia alcanzaré significacion estadistica (p = 0,239).

En relacion con el indice SAPS 11, se registraron diferencias estadisticamente
significativas presentando mayor grado de severidad los pacientes con ONI (SAPS llon;

49,2 £ 14,4 puntos frente a SAPS llno oni 42,7 = 13,1 puntos; p = 0,003).
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5.2.3.- ASPECTOS DE LA TERAPIA VENTILATORIA.
5.2.3.1.- TIPO DE VENTILADOR.

En la poblacién con ONI se empleé el ventilador modelo ST-D® en el 22,2% de
la misma (107 enfermos) mientras que el modelo VISION® se aplicé en el 77,8%
restante (375 pacientes). En el grupo sin ONI el modelo ST-D® se utiliz6 en el 20,9%
(283 enfermos) empleandose el modelo VISION® en el 79,1% (1069 pacientes) restante

(x* = 0,341; p = 0,559).[TeP1a 13]

TIPO DE VENTILADOR-ONI

ONI, n (%) No ONI, n (%)
ST-D® 107 (22,2) 283 (20,9)
VISION® 375 (77,8) 1069 (79,1)

Tabla 15: Tipo de ventilador aplicado en la poblacion con y sin ONI. xz =0,341; p = 0,559.
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5.2.3.2.- MODALIDAD VENTILATORIA.

Al inicio de la terapia con VMNI se aplico el modo BiPAP en el 96,7% de los
pacientes con ONI (466 enfermos) utilizandose la modalidad CPAP en el 3,3% restante
(16 enfermos); mientras que en la poblacion sin ONI se utilizé el modo BiPAP en el
95,5% de los pacientes sin ONI (1291 enfermos) aplicandose la modalidad CPAP en el
4,5% restante (61 enfermos) sin que se apreciaran diferencias significativas entre la
modalidad aplicada al inicio de la terapia y la presencia de ONI (XZ = 1,256; p =

0,262) ) [Tabla 16]

MODALIDAD VENTILATORIA INICIAL-ONI

ONI, n (%) No ONI, n (%)
CPAP 16 (3,3) 61 (4,5)
BiPAP 466 (96,7) 1291 (95,5)

Tabla 16: Modalidad ventilatoria inicial en la poblacion con y sin ONI. xz =1,256; p = 0,262.

En lo que a las modalidades aplicadas durante el periodo final de soporte con
VMNI se refiere tampoco se registraron diferencias significativas, aplicandose el modo
BiPAP en el 98,8% de los pacientes con ONI (476 enfermos) y la modalidad CPAP en
el 1,2% restante (6 enfermos). En la poblacion sin ONI el modo BiPAP fue utilizado en
el 97,3% (1316 enfermos) mientras que la modalidad CPAP se aplicé en el 2,7% (36

enfermos) restante (x> = 3,193; p = 0,074).[T&a 1]
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MODALIDAD VENTILATORIA FINAL-ONI

ONI, n (%) No ONI, n (%)
CPAP 6 (12) 36 (2,7)
BiPAP 476 (98,8) 1316 (97,3)

Tabla 17: Modalidad ventilatoria final en la poblacién con y sin ONI. xz =3,193; p = 0,074.
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5.2.3.3.- PROGRAMACION DEL VENTILADOR.
IPAPy EPAP AL INGRESO.

Los requerimientos de IPAP al inicio de la terapia para el grupo poblacional con
ONI fueron de 15,4 £ 2,5 cmH,O mientras que para los pacientes sin esta condicion
fueron de 15,2 + 2,1 cmH,0 sin que esta diferencia alcanzase la significacion estadistica
(p = 0,066). Del mismo modo, las necesidades de EPAP inicial en ambos grupos no
fueron significativamente diferentes con 7,2 + 1,0 cmH,0 para los pacientes con ONI

por 7,3 + 1,0 cmH,0 en el grupo de enfermos sin ONI (p = 0,526).[712 18]

IPAP y EPAP MAXIMA.

Las necesidades maximas de IPAP durante el transcurso de la terapia de soporte
con VMNI fueron significativamente mayores para el grupo poblacional con ONI
(IPAPméaximaoy; 19,6 + 3,6 cmH,0 frente a IPAPmaximanoon 18,0 £ 3,0 cmH,0; p
<0,001). De igual forma, los niveles de EPAP maxima requeridos fueron
significativamente mas elevados en los enfermos con ONI (EPAPmaximagy; 8,8 = 1,7

cmH,0 frente a EPAPmaximancon: 8,3 1,6 cmH,0; p <0,001).[72012 18]

FiO, AL INGRESO.

Los grupos con y sin ONI no presentaron diferencias estadisticamente

significativas entre si en lo que a los niveles iniciales de FiO, se refiere, siendo de un
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64,9 £ 22,5 % en los pacientes con ONI frente a un 65,6 = 22,9 % en aquellos enfermos

sin ONI (p=0,547).[Te1a 18]

FiO, MAXIMA.

Respecto a los niveles maximos de FiO, precisados, se apreciaron diferencias
significativas entre los 2 grupos siendo mayores los requerimientos en los enfermos con

ONI 76,4 + 23,9 % que en aquellos sin ONI 70,9 + 23,4 % (p <0,001).t7"% 18!

PARAMETROS DEL VENTILADOR

ONI No ONI p
IPAP inicio (cmH,0) 154+25 152+21 0,066
EPAP inicio (cmH,0) 72+1,0 7,310 0,526
IPAP méxima (cmH,0) 19,6 £ 3,6 18,0+ 3,0 <0,001
EPAP maxima (cmH,0) 88+17 83+16 <0,001
FiO; inicio (%) 64,9225 65,6 + 22,9 0,547
FiO, maxima (%) 76,4 + 23,9 70,9 £23/4 <0,001

Tabla 18: Parametros del ventilador en la poblacién con y sin ONI.
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5.2.4.- ASPECTOS FISIOLOGICOS AL INICIO Y A LA HORA DE VMNI.

5.2.4.1.- VARIABLES HEMODINAMICAS.

Tanto en el grupo de pacientes con ONI como en aquellos sin la misma, se
aprecid un descenso significativo en las cifras de FC y en la TAm a los 60 minutos de
terapia con VMNI respecto a los niveles basales. Sin embargo, no se registraron
diferencias estadisticamente significativas en los dos grupos respecto a la FC al inicio y

a la hora de terapia con VMNI de forma contraria a lo objetivado para las cifras de

VARIABLES HEMODINAMICAS

ONI No ONI p
FC inicio (Ipm) 102 + 22 103+ 21 0,455
FC 1h VMNI (Ipm) 99+21 100 + 20 0,964
p <0,001 <0,001
TAm inicio (mmHg) 77+19 80+ 18 0,003
TAm 1h VMNI (mmHg) 72+19 74 £ 17 0,013
p <0,001 <0,001

Tabla 19: FCy TAm al inicio y en la 1* hora de VMNI en la poblacion con y sin ONI.
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5.2.4.2.- VARIABLES RESPIRATORIAS.

En los 2 grupos se registraron descensos significativos en las cifras de FR y
P,CO; y ascenso en las cifras de pH, y de la ratio P,O,/F;O, entre los niveles iniciales y
transcurrida 1 hora de soporte con VMNI. Los parametros respiratorios al ingreso se
registraron significativamente mas alterados en los pacientes con ONI, salvo la FR y
P.O./FiO, que se mostraron similares. Por otra parte, todos ellos mejoraron
significativamente en los pacientes con y sin ONI transcurridos 60 minutos de soporte

respiratorio no invasivo.!" 2!

VARIABLES RESPIRATORIAS

ONI No ONI p
pH, inicio 7,27+0,11 7,29+ 0,11 0,002
pH. 1h VMNI 7,29 +0.08 7,32+ 0,01 <0,001
P <0,001 <0,001
PaCO; inicio (mmHg) 65 + 25 60 + 24 <0,001
PaCO, 1h VMNI (mmHg) 60 + 23 55+21 <0,001
p <0,001 <0,001
FR inicio (rpm) 347 34+7 0,803
FR 1h VMNI (rpm) 31+5 30+5 <0,001
p <0,001 <0,001
PaO,/FiO, inicio 152 + 38 150 + 42 0,259
PaO,/FiO, 1h VMNI 172 £40 179 £ 40 0,005
p <0,001 <0,001

Tabla 20: FR, P.CO,, pH.y P.0,/FiO; al inicio y en la 12 hora de VMNI en la poblacién con y sin ONI.
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5.2.4.3.- VARIABLES NEUROLOGICAS.

En el analisis de la funcion neuroldgica, se registrd mejoria significativa de la
puntuacion en la escala de Glasgow en los pacientes con y sin ONI tratados con VMNI.
Esta puntuacién fue significativamente mejor tanto al inicio como a la hora de VMNI en

los pacientes sin ON| [Tebla21]

VARIABLES NEUROLOGICAS

Inicio 1h VMNI P
ECGon 13,3+2,9 142+2,0 <0,001
ECGnooni 138+25 145+1,7 <0,001
p <0,001 0,008

Tabla 21: Puntuacion en la escala de Glasgow al inicio y en la 1% hora de VMNI en la poblacion con y sin ONI.

152



5.2.5.- ASPECTOS EVOLUTIVOS.

5.2.5.1.- DISFUNCION MULTIORGANICA.

El grado de disfuncion multiorganica se estimd mediante la escala SOFA
apreciandose mayores niveles de SOFA maximo en los pacientes con ONI (8,8 + 4,7
puntos) que en los individuos sin ONI (6,9 + 4,4 puntos), siendo esta diferencia

estadisticamente significativa (p <0,001).
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5.2.5.2.- EXITO DE LA TECNICA.

El éxito de la terapia de soporte ventilatorio con VMNI fue significativamente
mayor en la poblacion sin ONI con un 74,8% de los mismos frente a un 58,9% en el

grupo de pacientes con ONI (y* = 43,503; p <0,001).[7e1a22]

EXITO Y FRACASO DE LA TECNICA-ONI

Exito Fracaso
ONI, n (%) 284 (58,9) 198 (41,1)
No ONI, n (%) 1012 (74,8) 340 (25,2)

Tabla 22: Exito y fracaso de la técnica en la poblacién con y sin ONI. xz =43,503; p <0,001.
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5.2.5.3.- DURACION DE LA VMNI.

El periodo de aplicacion de VMNI, medido tanto en dias (p <0,001) como en

horas (p <0,001), fue significativamente mayor en los pacientes con ONI que en

aquellos sin QN [Fieuras 31y 3]
Duracion VMNI (dias) Duracion VMNI (horas)
6 90
54 80 82,1
5
70
4 4,2 60 59,8
50
3 "3 W 455
40
2 * 22 30 = 30,1
20
1
0,6 10 9,1
0 0,2 0 03
ONI No ONI ONI No ONI

Figura 31: Duracion de la VMNI en dias en la poblacion con y sin ONI (p<0,001).

Figura 32: Duracion de la VMNI en horas en la poblacién con y sin ONI (p<0,001).
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5.2.5.4.- COMPLICACIONES RELACIONADAS CON LA VMNI.

La presencia de complicaciones relacionadas con el empleo de la VMNI se
relaciond de forma estadisticamente significativa con la presencia de ONI; registrandose
en un 51,7% (249 pacientes) del grupo con ONI frente a un 30,8% (417 individuos) en

la poblacién sin ONI (y* = 66,577; p <0,001).[72 23

COMPLICACIONES DE LA VMNI-ONI

Complicaciones No Complicaciones
ONI, n (%) 249 (51,7) 233 (48,3)
No ONI, n (%) 417 (30,8) 935 (69,2)

Tabla 23: Complicaciones de la VMNI en la poblacion con y sin ONI. xz = 66,577; p <0,001.

Fue significativa la asociacién entre el namero de complicaciones computadas

por paciente y la presencia 0 no de ONI (y° = 8,402; p = 0,004).[F9ura 33]
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Figura 33: N° de complicaciones de la VMNI en la poblacion con y sin ONI. xz = 8,402; p = 0,004.
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5.2.5.4.1- TIPOS DE COMPLICACIONES DE LA VMNI.

Las complicaciones de la VMNI que se relacionaron de forma significativa con
la presencia de ONI fueron: lesion nasofrontal, irritacion ocular, distension gastrica y
claustrofobia. La presencia de vomitos, intolerancia total, neumotdrax secundario o
sobreinfeccion fue mas frecuente en el grupo con ONI sin que este predominio fuera
estadisticamente significativo. La aparicion de tapdn mucoso condicionante de

obstruccion de la via aérea se aprecié en la maniobra de IET en 4 casos. "2

TIPO DE COMPLICACIONES DE LA VMNI-ONI

ONI, n (%) No ONI, n (%) p
Lesion nasofrontal 220 (45,6) 343 (25,4) <0,001
Irritacion ocular 113 (23,4) 162 (11,9) <0,001
Distension gastrica 34 (7,1) 35 (2,6) <0,001
Vémitos 4 (0,8) 6 (0,4) 0,301
Broncoaspiracion 0(0) 2(0,2) 1,000
Tapon mucoso 0(0) 4(0,3) 0,578
Claustrofobia 54 (11,2) 71 (5,3) <0,001
Intolerancia total 9(1,9) 17 (1,3) 0,331
Neumotdrax 6(1,2) 10 (0,7) 0,390
Sobreinfeccion 11 (2,3) 20 (1,5) 0,240

Tabla 24: Tipo de complicaciones relacionadas con la VMNI en la poblacion con y sin ONI.
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5.2.5.5.- ESTANCIA'YY MORTALIDAD.
5.2.5.5.1.- ESTANCIA EN UCI Y HOSPITALARIA.

La estancia, tanto hospitalaria como en UCI, fue significativamente mas
prolongada en el grupo de pacientes sin ONI; siendo la estancia hospitalaria de 14,2 £
11,6 dias en los pacientes con ONI frente a 20,4 + 18,7 en los pacientes sin ONI (p
<0,001) y la estancia en UCI de 5,3 £ 4,9 dias en el grupo con ONI por 8,3 + 13,6 dias

en los pacientes sin ONI (p <0,001).

5.25.5.2.- MORTALIDAD EN UCI.

La mortalidad en UCI fue significativamente mayor en los pacientes con ONI
que en el grupo de pacientes sin ONI, con un 40,9% (197 pacientes) de mortalidad en la
poblacion con ONI frente a un 15,2% (205 pacientes) entre los individuos sin ONI (XZ =

137,218; p <0,001).

5.2.5.5.3.- MORTALIDAD HOSPITALARIA.

La tasa de mortalidad hospitalaria se mostré significativamente mas elevada en
la poblacion con ONI con un 57,5% de la misma (277 pacientes) mientras que en los

pacientes sin ONI supuso un 19,2% (260 pacientes); y° = 250,901; p <0,001.

La tasa de mortalidad estandarizada fue de 1,3 para los individuos con ONI,

mientras que en la poblacion sin ONI fue de 0,7.
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5.3.- VARIABLES RELACIONADAS CON LA MORTALIDAD

HOSPITALARIA. ANALISIS BIVARIANTE

5.3.1.- ASPECTOS DEMOGRAFICOS.
GENERO.

En nuestra muestra, no se apreciaron diferencias significativas entre el género
del paciente y la mortalidad hospitalaria (Mortalidad; 28,4% frente a Mortalidado

30,5%; ¥° = 0,986; p = 0,321).

PROCEDENCIA.

Respecto a la procedencia, se apreciaron diferencias estadisticamente
significativas en lo que al alta hospitalaria se refiere (XZ = 67,848; p < 0,001) con mayor
impacto de la mortalidad en los pacientes procedentes de la planta de hospitalizacién
(38,5%; 334 enfermos) que en aquellos admitidos en UCI desde el area de urgencias

(21%; 203 enfermos).[Foura 34l

Alta hospitalaria-Procedencia, n (%)
[ Vivos M Exitus

533
(61,5) 764
(79)
Planta de hospitalizacién Area de urgencias

Figura 34: Procedencia y mortalidad hospitalaria. xz = 67,848; p <0,001.

160



ANO Y MES DE INGRESO.

Durante los 10 afios del estudio, no se apreciaron diferencias significativas en la
mortalidad hospitalaria de los integrantes de la muestra en funcion del afio (x2 =16,531;
p = 0,057) ni del mes en el que fueron hospitalizados (x* = 9,756; p = 0,552) pese a la

variabilidad manifiesta,[F'9ura 35y Tabla 25]

Alta hospitalaria - Ailo de ingreso (%).

475 45,2 45,3 41,8 49,5 44,3 43,3 42,0 43,6 46,2

78
75,2
70,6 71,6 70,4

66,1 64,9

1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005

m Vivos B Exitus SAPS

Figura 35: Afo de ingreso y mortalidad hospitalaria. xz =16,531; p = 0,057.

MORTALIDAD HOSPITALARIA-MES DE INGRESO

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

n 60 51 58 44 39 34 29 41 39 42 53 47

% 309 321 30,7 282 269 228 221 328 289 30,7 32,7 30,9

1: Enero; 2: Febrero; 3: Marzo; 4: Abril; 5: Mayo; 6: Junio; 7: Julio; 8: Agosto; 9: Septiembre; 10: Octubre; 11: Noviembre; 12: Diciembre.

Tabla 25: Mes de ingreso y mortalidad hospitalaria. xz =9,756; p = 0,552.
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5.3.2.- ASPECTOS CLINICOS.

5.3.2.1.- ANTECEDENTES PERSONALES Y COMORBILIDAD.

PATOLOGIA RESPIRATORIA CRONICA Y EPOC.

Tanto con la presencia de patologia respiratoria cronica (x2 = 30,976; p < 0,001)
como con el diagnoéstico aislado de EPOC (xz = 14,103; p < 0,001), se apreciaron
diferencias significativas en el curso clinico durante el ingreso con mayor porcentaje de

supervivientes que de fallecidos en ambas circunstancias. /79! %!

Alta hospitalaria, n (%)

Pat. Respiratoria Cronica EPOC
(¢ = 30,976; p < 0,001) (% = 14,103; p < 0,001)

Si NO Si NO
M Vivos W Exitus

Figura 36: EPOC - Patologia respiratoria crénica y mortalidad hospitalaria

CANCER.
El diagnostico de cancer entre los individuos de la muestra se relaciond de forma
significativa con la mortalidad hospitalaria con un 38,9% de los pacientes con cancer

fallecidos durante su ingreso hospitalario frente a un 27,9% de enfermos sin diagnostico
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de enfermedad maligna fallecidos en el transcurso de su estancia hospitalaria (x2 =

11,959; p = 0,001).[Te01a 28]

CANCER-MORTALIDAD HOSPITALARIA

Exitus Vivos
Si, (%) 91 (38,9) 143 (61,1)
CANCER
No, (%) 446 (27,9) 1154 (72,1)

Tabla 26: Cancer y mortalidad hospitalaria. xz =11,959; p = 0,001.

En el analisis de la mortalidad en funcion del tipo de enfermedad maligna se

registrd una gran heterogeneidad (x> = 25,581; p < 0,001) entre los diferentes tipos.[9

37]

Alta hospitalaria-Tipo de enfermedad maligna, n (%)

Organo sélido Linfoma Leucemia Mieloma

B Exitus B Vivos

Figura 37: Tipo de enfermedad maligna y mortalidad hospitalaria. xz = 25,581; p <0,001.
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SHOCK.

El estado clinico de shock presentd entre los individuos de nuestra poblacion una
relacién estadisticamente significativa con la mortalidad hospitalaria, siendo ésta mayor

en la poblacion con shock al ingreso (59,1% vs 22,2%; x2 =186,283; p < 0,001).

INMUNOSUPRESION Y SIDA
El diagnostico de SIDA no se asocio de forma significativa con mayor
mortalidad hospitalaria con un 36,7% de éxitus entre los pacientes con SIDA frente a

un 29,2% de fallecidos entre la poblacion sin SIDA (x = 0,804; p = 0,370).[Te1a27]

SIDA-MORTALIDAD HOSPITALARIA

Exitus Vivos
Si, n (%) 11 (36,7) 19 (63,3)
SIDA
No, n (%) 526 (29,2) 1278 (70,8)

Tabla 27: SIDA y mortalidad hospitalaria. xz =0,804; p = 0,370.

Por el contrario, cuando se analizd la presencia de algun estado de
inmunosupresion en relaciéon con la mortalidad hospitalaria se aprecié un mayor
porcentaje de ésta en el conjunto de enfermos inmunodeprimidos (47,3%) que en los no
inmunodeprimidos (29,3%), siendo esta asociacién estadisticamente significativa (y° =

55,333; p < 0,001).[7e012 28]
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INMUNOSUPRESION-MORTALIDAD HOSPITALARIA

Exitus Vivos
Si, n (%) 140 (47,3) 156 (52,7)
INMUNOSUPRESION
No, n (%) 537 (29,3) 1141 (74,2)

Tabla 28: Inmunosupresion y mortalidad hospitalaria. xz =55,333; p <0,001.

DIABETES MELLITUS.
La condicion de diabético no se mostrd significativamente relacionada con el
aumento de mortalidad hospitalaria entre los miembros de nuestra poblacién (28,0%pm

Vs 29,8%n0 om; 7 = 0,590; p = 0,442).

HABITO TABAQUICO.

En nuestra muestra ni la condicion de exfumador, con un 28,6% frente al 32%
de mortalidad hospitalaria entre el conjunto de pacientes sin criterios de exfumador (3
= 1,846; p = 0,174); ni el habito tabaquico activo, con un 25,6% frente a un 30,4% de
mortalidad hospitalaria entre los individuos sin tabaquismo activo, se relacionaron de
forma significativa con el incremento de la mortalidad hospitalaria; apreciandose sin

embargo, en este Gltimo caso una tendencia hacia el incremento de la mortalidad (x* =

3,693; p = 0,055).1 T80l 29
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HABITO TABAQUICO-MORTALIDAD HOSPITALARIA

Exitus Vivos
Si, n (%) 112 (25,6) 325 (74,4)
ACTIVO
No, n (%) 425 (30,4) 972 (69,6)
Si, n (%) 187 (28,6) 466 (71,4)
EXFUMADOR
No, (%) 238 (32,0) 506 (68,0)

Tabla 29: Habito tabaquico y mortalidad hospitalaria.
Activo: xz = 3,693; p = 0,055. Exfumador: xz =1,846; p = 0,174.
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5.3.2.2.- ETIOLOGIA RESPONSABLE DEL USO DE VMNI.

Las diferentes etiologias responsables del uso de VMNI se mostraron muy
heterogéneas con respecto a la mortalidad hospitalaria (y° = 150,824; p < 0,001) siendo
la patologia hipoxémica [SDRA (55,2%), neumonia (39,0%) y otras hipoxémicas

(47,7%)] el grupo con mayor porcentaje de mortalidad hospitalaria.[79" 38!

Causa para VMNI-Alta hospitalaria, n (%)

M Exitus ® Vivos

24 (32,4)

Otras cronicas 50 (67,6)

Obesidad 7 (5,5)
Mérbida/SAOS 120 (94,5)
10 (21,7)
Asma 36 (78,3)
66 (17,7)
EPOC 306 (82,3)
IRA 52 (25,5)

Postextubacion 152 (74,5)

72 (47,7)

Otras hipoxémicas 79 (52,3)

126 (27,0)

Icc 340 (73,0)
90 (55,2)
SDRA 73 (44,3)
, 90 (39,0)
Neumonia 141 (61,0)
0 50 100 150 200 250 300 350 400

Figura 38: Causa para VMNI y mortalidad hospitalaria. xz =150,824; p <0,001.
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5.3.3.- ASPECTOS DE LA TERAPIA VENTILATORIA.
5.3.3.1.- TIPO DE VENTILADOR.

El modelo de ventilador empleado durante la terapia con VMNI no se relaciono
de forma significativa con la mortalidad hospitalaria siendo del 26,9% con el modelo

ST-D® frente al 29,9% con el modelo VISION® (3* = 1,329; p = 0,249).[Figura 3]

Alta hospitalaria - Ventilador (%)

100% - H Vivos M Exitus
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0% -

ST-D VISION

Figura 39: Tipo de ventilador y mortalidad hospitalaria. xz =1,329; p = 0,249.
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5.3.3.2.- MODALIDAD VENTILATORIA.

Respecto de las modalidades programadas en los dispositivos de VMNI no hubo
asociacion estadisticamente significativa de la mortalidad hospitalaria con la modalidad
inicial empleada (x*> = 1,353; p = 0,245); de forma contraria a lo ocurrido con el modo
aplicado al final del soporte respiratorio donde se objetivo una mayor tasa de mortalidad

en los pacientes ventilados en modo BiPAP (y? = 4,667; p = 0,031).[Flaures 40y 41]

Alta hospitalaria - Modo inicial (%) Alta hospitalaria - Modo final (%)
M Vivos W Exitus H Vivos B Exitus

100% 100%
90% 90%
80% 80%
70% 70%
60% 60%
50% 50%
40% 40%
30% 30%
20% 20%
10% 10%
0% 0%

BiPAP CPAP BiPAP CPAP

Figura 40: Modalidad inicial y mortalidad hospitalaria. XZ =1,353; p = 0,245.

Figura 41: Modalidad final y mortalidad hospitalaria. xz =4,667; p =0,031.
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5.3.4.- ASPECTOS EVOLUTIVOS.
5.3.4.1.- COMPLICACIONES DE LA VMNI.

Tanto la presencia de complicaciones asociadas a la VMNI (x2 = 86,167; p <
0,001) como su namero (x> = 127,003; p < 0,001) se relacionaron de forma significativa

con la mortalidad hospitalaria; siendo mayor ésta en los pacientes con complicaciones y,

dentro de estos, en aquellos con mayor nimero de las mismas [F9uras 42y 431
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Figura 42: Complicaciones de la VMNI y mortalidad hospitalaria. xz = 86,167; p <0,001.
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Figura 43: N° de complicaciones de la VMNI y mortalidad hospitalaria. xz =127,003; p <0,001.
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5.3.4.1.- TIPOS DE COMPLICACIONES DE LA VMNI.

En relacién con las diferentes complicaciones registradas, se aprecio un aumento
significativo de la mortalidad intrahospitalaria para los pacientes con lesion nasofrontal
(x* = 91,867; p < 0,001), irritacion ocular (x> = 83,247; p < 0,001), distensién gastrica
(x* = 48,397, p < 0,001), formacién de tapén mucoso (y° = 9,682; p = 0,007),
neumotorax secundario (Xz = 16,294; p < 0,001) y sobreinfeccion (xz = 26,464, p <
0,001); siendo en el resto de complicaciones no significativa la asociacién con la

mortalidad hospitalaria.[™"23

MORTALIDAD HOSPITALARIA-COMPLICACIONES VMNI

Exitus Vivos P
Lesion Nasofrontal, n (%) 251 (44,6) 312 (55,4) <0,001
Irritacién Ocular, n (%) 144 (52,4) 131 (47,6) <0,001
Distension Gastrica, n (%) 46 (66,7) 23 (33,3) <0,001
Vomitos, n (%) 6 (60) 4 (40) 0,073
Broncoaspiracién, n (%) 1 (50) 1 (50) 0,5
Sobreinfeccion, n (%) 22 (71) 9 (29) < 0,001
Tapon mucoso, n (%) 4 (100) 0 (0) 0,007
Claustrofobia, n (%) 43 (34,4) 82 (65,6) 0,193
Intolerancia total, n (%) 8 (30,8) 18 (69,2) 0,867
Neumotdrax, n (%) 12 (75) 4 (25) < 0,001

Tabla 30: Tipo de complicaciones de la VMNI y mortalidad hospitalaria.
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5.3.4.2.- ONI.
Los enfermos con ONI establecida al ingreso o durante el mismo, presentaron de
forma estadisticamente significativa una mayor mortalidad hospitalaria que los
pacientes sin ONI con un 57,5% y un 19,2% de mortalidad respectivamente (x> =

250,901; p < 0,001).1T&bla31l

ONI-MORTALIDAD HOSPITALARIA

Exitus Vivos
Si, n (%) 277 (57,5) 205 (42,5)
ONI
No, n (%) 260 (19,2) 1092 (80,8)

Tabla 31: ONI y mortalidad hospitalaria. xz =250,901; p <0,001.

Las diferentes entidades nosoldgicas responsables del establecimiento de ONI se
mostraron muy heterogéneas con respecto a la mortalidad hospitalaria (XZ =49,216; p <
0,001); siendo la cirrosis hepatica (100%), la presencia de enfermedad hematoldgica
(79,2%), la ICC (76,4%), la discapacidad muscular grave (75,0%) y la enfermedad
neuroldgica invalidante (74,1%) las patologias con mayor mortalidad hospitalaria en
este subgrupo de enfermos. El diagndstico de SIDA con un 50%, la enfermedad
respiratoria crénica con un 47,9% vy la presencia de cancer diseminado con un 32,5%

fueron las patologias responsables de ONI con menor mortalidad hospitalaria asociada.

[Tabla 32]
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MORTALIDAD HOSPITALARIA-CAUSA PARA ONI

Exitus Vivos
Cirrosis hepatica, n (%) 6 (100) 0(0)
Enfermedad hematoldgica, n (%0) 19 (79,2) 5 (20,8)
ICC, n (%) 68 (76,4) 21(23,6)
Discapacidad muscular grave, n (%) 6 (75) 2 (25)
Enfermedad neuroldgica crénica, n (%) 40 (74,1) 14 (25,9)
SIDA, n (%) 1 (50) 1 (50)
Enfermedad respiratoria crénica, n (%) 124 (47,9) 135 (52,1)
Cancer diseminado, n (%) 13 (32,5) 27 (67,5)

Tabla 32: Causa para ONI y mortalidad hospitalaria. xz =49,216; p <0,001.
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5.3.4.3.- INTUBACION ENDOTRAQUEAL.

En nuestra muestra la necesidad de IET se relacion6 de forma significativa con
una mayor mortalidad hospitalaria (3> = 236,435; p < 0,001) sin que se apreciaran
diferencias significativas entre los diferentes motivos para la instrumentalizacion de la

via aérea y la mortalidad hospitalaria (y* = 9,044; p = 0,171).[Teblas 33y 34]

IET-MORTALIDAD HOSPITALARIA

Exitus Vivos
Si, n (%) 216 (63,5) 124 (36,5)
Intubacidn endotraqueal
No, n (%) 321 (21,5) 1173 (78,5)

Tabla 33: Intubacion endotraqueal y mortalidad hospitalaria. xz = 236,435; p <0,001.

MOTIVO IET-MORTALIDAD HOSPITALARIA

Exitus Vivos
Insuficiencia Respiratoria Aguda, n (%) 136 (62,4) 82 (37,6)
Shock, n (%) 57 (74) 20 (26)
Coma estructural, n (%) 1 (50) 1 (50)
PCR farmacolégica, n (%) 1(33,3) 2 (66,7)
Necesidad de cirugia, n (%0) 4 (66,7) 2 (33,3)
Mal manejo de secreciones, n (%) 12 (57,1) 9 (42,9)
Intolerancia, n (%) 5 (38,5) 8 (61,5)

Tabla 34: Causa para intubacion endotraqueal y mortalidad hospitalaria. xz =9,044; p = 0,171.
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5.4.- ANALISIS MULTIVARIANTE.

Las variables que presentaron significacion estadistica en el analisis bivariante
para mortalidad hospitalaria se incluyeron en un modelo de regresion logistica
comportandose la presencia de ONI (OR = 12,131; IC 95% = 8,044 — 18,294; p <
0,001) y la necesidad de IET (OR = 6,230; IC 95% = 3,858 — 10,061; p < 0,001), por
este orden, como los principales factores independientes para aumento de la mortalidad
hospitalaria. Otros factores predictivos para mortalidad hospitalaria fueron la presencia
de inmunosupresion (OR = 1,757; IC 95% = 1,176 — 2,624;p = 0,006), el grado maximo
de disfuncién multiorgéanica alcanzado durante el ingreso (OR = 1,286; IC 95% = 1,228
—1,348; p < 0,001), el indice de severidad estimado por SAPS Il (OR = 1,022; IC 95%
= 1,009 — 1,035; p = 0,001), la edad del enfermo (OR = 1,036; IC 95% = 1,023 — 1,049;
p < 0,001), la frecuencia respiratoria al ingreso (OR =1,045; IC 95% = 1,019 — 1,071; p
= 0,001), el nivel de EPAP maxima durante la terapia (OR = 1,129; IC 95% = 1,011 —
1,261; p = 0,031) y la duracion en horas de la VMNI (OR = 1,007; IC 95% = 1,003 —

1,012; p = 0,001).
Por el contrario, los niveles de P,CO, (OR = 0,990; IC 95% = 0,983 — 0,997; p =

0,003) y la ratio P,0,/FiO, (OR =0,995; IC 95% = 0,990 — 0,999; p < 0,015) al ingreso

se revelaron como factores protectores. 23]
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MORTALIDAD HOSPITALARIA-ANALISIS MULTIVARIANTE

B OR IC 95% p
Edad 0,036 1,036 1,023 1,049 < 0,001
Inmunosupresion 0,564 1,757 1,176 2,624 0,006
ONI 2,496 12,131 8,044 18,294 < 0,001
Necesidad IET 1,829 6,230 3,858 10,061 < 0,001
SAPS 11 0,022 1,022 1,009 1,035 0,001
SOFA maximo 0,252 1,286 1,228 1,348 < 0,001
P,CO, -0,010 0,990 0,983 0,997 0,003
FR ingreso 0,044 1,045 1,019 1,071 0,001
P,O,/FiO; 1h VMNI -0,005 0,995 0,990 0,999 0,015
EPAP maxima 0,122 1,129 1,011 1,261 0,031
Duracién VMNI (horas) 0,007 1,007 1,003 1,012 0,001

Tabla 35: Analisis multivariante para mortalidad hospitalaria.
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5.5.- SEGUIMIENTO CLINICO. MORTALIDAD AL ANO.

En el analisis de la mortalidad en relacion a los grupos con y sin ONI
transcurrido un afio del ingreso hospitalario, se aprecié una marcada diferencia con
significacion estadistica a favor de los pacientes sin ONI (Mortalidadno oni 25,1% Vs

Mortalidadon: 69,6%; log Rank test 399,7; p < 0,0001).[Foura 44l
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Figura 44: Analisis de la supervivencia al afio del ingreso hospitalario. Log Rank = 399,7; p <0,0001.
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6.- DISCUSION
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La adopcion de medidas de limitacion en el soporte terapéutico representa una
fuente de conflicto en la practica asistencial al enfermo critico. Entre estas medidas se
encuentra la VMNI, como alternativa al soporte respiratorio convencional a través de la
instrumentalizacion de la via aérea. El fracaso respiratorio es un problema muy comun
entre los enfermos con entidades nosologicas en fase terminal, alto grado de
cronificacién y/o limitacién funcional.****™ En aquellos casos en los que la causa
desencadenante del cuadro de insuficiencia respiratoria sea potencialmente reversible la
aplicacion de soporte respiratorio con VMNI se podria asumir como con finalidad
curativa del proceso agudo sobreafiadido.!”> No obstante, dadas las especiales
caracteristicas basales de este tipo de pacientes, es ldgico que tanto el paciente y su
entorno como los profesionales que prestan la asistencia sanitaria cuestionen la
conveniencia de la aplicacion de medidas agresivas de soporte vital.}”*™ En los Gltimos
afios, dentro y fuera de esta realidad asistencial con pacientes no subsidiarios de
ventilacién mecéanica convencional o pacientes con ONI por iniciativa propia, la VMNI
estd cobrando cada vez mas fuerza como abordaje inicial del fracaso respiratorio agudo

en un grupo cada vez mayor de entidades nosolégicas.***"*°

6.1.- PREVALENCIA DE LA ONI.

Una de las aportaciones del presente trabajo es la confirmacion de la alta
prevalencia (26,3%) de la ONI entre los pacientes atendidos en UCI por fracaso
respiratorio subsidiario de soporte ventilatorio. Este hecho se haya en consonancia con
los datos aportados por las diferentes series correspondientes a los trabajos realizados en

los paises de nuestro entorno sociosanitario europeo donde la media es del 26,8%°%%
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187 variando entre el 11,1% apreciado en el estudio de Scala'®’ y el 34,2% registrado en
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la encuesta europea liderada por Nava'® en la que ademés se constaté una mayor
proporcion de establecimiento de medidas de LET, entre ellas la ONI, en los paises del
norte de Europa en relacion con sus homdélogos del sur; acorde con las diferencias
socioculturales, religiosas y de legislacion presentes entre los mismos.

Por otra parte, se encuentran los datos aportados por los estudios realizados en el
ambito sanitario norteamericano*’**#** donde la prevalencia de la ONI ronda la
décima parte de los pacientes subsidiarios de soporte ventilatorio no invasivo; variando
la presencia de la misma entre el 9,1% del trabajo publicado por Nelson'® y el 29,1%
registrado en la serie de Rana.'*® Esta prevalencia significativamente inferior se puede
argumentar en la diferencia de modelos de prestacion sanitaria entre ambos continentes,
con predominio de la sanidad privada en Norteamérica frente a la atencion publica
europea; y en los matices socioculturales de ambos entornos, con mayor arraigo y peso
especifico del documento de voluntades anticipadas en la sociedad norteamericana. Por
ello, la equivalencia apreciada en nuestro trabajo, pese a tratarse de un estudio
unicentrico, confirma la tendencia en la practica asistencial de los paises de nuestro
entorno hacia la toma de decisiones por medio del consenso entre el equipo médico que
asiste y los pacientes o, en su defecto, sus familiares mas cercanos o representantes
legales; en contraposicion con el marco social, cultural y sanitario vigente en
Norteamérica donde las diferencias en la gestion sanitaria y la presencia de directrices
avanzadas condicionan una menor limitacion del esfuerzo asistencial. EI mencionado
consenso, entre el equipo sanitario y el paciente o su entorno, caracteristico de nuestra
labor asistencial se nutre de la integracion de la situacion vital actual del paciente, de la
informacién clinica previa, de las expectativas de supervivencia y de la calidad de vida
esperable en el hipotético caso de superar el evento clinico para establecer, acorde con

los principios de la bioética, el balance entre los potenciales beneficios y riesgos que se
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deriven de las diferentes opciones de soporte vital aplicadas en cada caso clinico

concreto.
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6.2.- FACTORES RELACIONADOS CON EL ESTABLECIMIENTO DE ONI.
6.2.1.- EDAD.

Los individuos con ONI de nuestra serie presentaron una edad
significativamente mayor que los sujetos sin ONI confirmandose la tendencia
manifiesta en las series previas donde los enfermos con este tipo de LET presentaban
mayor edad.}’%*%1% Este hecho se puede argumentar por el mayor grado de
comorbilidad, pobre reserva funcional y calidad de vida relacionada con la senectud y

su influencia sobre la consideracion de limitar las medidas de soporte vital.

6.2.2.- GENERO.

En relacion con el sexo de los pacientes con ONI hemos observado en nuestra
poblacién un namero significativamente superior de mujeres frente a hombres. En los
trabajos previos sobre VMNI en pacientes con ONI la proporcion de sexos es dispar.

192y Fernandez'® en las que

Por un lado se encuentran las series publicadas por Chu
predomina el sexo masculino frente a los trabajos comunicados por Levy'® vy
Schettino'™ en los que la muestra femenina supone aproximadamente el doble de la
masculina en la poblacion con ONI. Estas diferencias poblacionales pueden tener su
explicacién en la escasa muestra aportada por los 2 primeros trabajos y en la etiologia
responsable de la necesidad de VMNI; presentandose la EPOC reagudizada en el 100%

de los pacientes aportados por Chu'®?

y en el 35% del estudio realizado por
Fernandez'® siendo considerada tradicionalmente la EPOC més prevalente en el sexo
masculino debido al mayor consumo de tabaco y exposicion laboral a agentes irritantes

por parte del mismo.***
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6.2.3.- PROCEDENCIA.

En nuestra muestra la procedencia de los pacientes antes de su admision en UCI
(planta de hospitalizacion o area de urgencias) no se relacioné de forma significativa
con el establecimiento de ONI aunque si mostrd una tendencia hacia un menor
porcentaje de ONI entre los pacientes procedentes del area de urgencias. Esta
circunstancia se puede argumentar por la mayor proporcion de enfermos con edad
avanzada, pobre condicion fisiopatoldgica, importante grado de cronicidad-
comorbilidad y, por tanto, con peores expectativas vitales en los pacientes con ingreso
hospitalario en curso frente a los individuos que desarrollan fracaso respiratorio fuera de

la institucion sanitaria.

6.2.4.- COMORBILIDAD.

En la poblacion con ONI es relativamente frecuente encontrar un alto indice de
cronicidad, limitada reserva funcional y pobres expectativas vitales entre sus integrantes
en fuerte relacion con los antecedentes personales y comorbilidades atesoradas por los
mismos. En este sentido, los individuos con patologia respiratoria cronica no EPOC, el
enfermo EPOC vy el paciente inmunodeprimido fueron los principales bloques
nosolégicos que condicionaron el establecimiento de ONI representando
respectivamente el 56%, 38% y 29% de la poblacion con este tipo de limitacion del

esfuerzo terapéutico.

Los pacientes con procesos respiratorios cronicos presentan habitualmente un

peor estatus funcional conformando un grupo poblacional susceptible de acogerse a

medidas limitadas de soporte vital, como se desprende de los trabajos previos donde la
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prevalencia de este tipo de comorbilidad entre los pacientes con ONI oscila entre el
83%" y el 18%'° de los mismos. Esta marcada variabilidad de la prevalencia del sujeto
con proceso respiratorio cronico en la poblacion con ONI obedeceria a la
heterogeneidad de las diferentes muestras analizadas en cada serie, sin dejar de lado los

diferentes matices de contexto ético y social presentes en cada grupo de trabajo.

Otros grupos muestrales como los pacientes con inmunosupresion no ligada a
SIDA, en nuestra serie principalmente enfermos con procesos oncohematologicos,
también suponen un porcentaje importante en el establecimiento de la ONI no sélo por
la baja reserva funcional presente en este tipo de enfermos sino también por los efectos

deletéreos secundarios a la instrumentalizacion de la via aérea en los mismos. 2414

Pese al tradicional mal pronostico clinico de los pacientes diagnosticados de

1:1% en nuestra muestra no hubo

SIDA sometidos a ventilacion mecanica convenciona
diferencias significativas entre los mismos con respecto a su inclusion en el subgrupo
muestral con o sin ONI. Este cambio en la actitud sobre las medidas de soporte vital a

adoptar se haya relacionado, en nuestra opinion, con la mejoria funcional alcanzada en

los Gltimos afios en este tipo de enfermos con los nuevos esquemas terapéuticos.

La presencia de habito tabaquico activo en los pacientes se relacioné de forma
significativa con la ausencia de ONI. Esta circunstancia se puede explicar por el hecho
de que los pacientes con tabaquismo activo en nuestra muestra eran sujetos
generalmente mas jovenes y, por tanto, con mejor reserva funcional que aquellos con la
condicion de exfumador, en su mayoria enfermos con procesos respiratorios cronicos e

importante comorbilidad derivada de su mayor senectud.
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El diagndstico previo de un proceso neoplasico en el paciente admitido en la
unidad de cuidados intensivos determind una tendencia significativa hacia la limitacion
del esfuerzo terapéutico en relacién con las peores expectativas de supervivencia
presentes en este particular grupo de enfermos. Sin embargo, en el computo general no
hubo diferencias significativas entre las diferentes estirpes a la hora de establecer la
ONI pese a los diferentes avances conseguidos en los ultimos afios en el tratamiento de
determinados tipos de cancer. Esta actitud hacia la limitacion del soporte respiratorio se
esta viendo modificada dia a dia hacia un mayor nivel de soporte en aquellos tipos de

cancer con mejores expectativas vitales y de curacion.

Pese a que la situacion de inestabilidad hemodindmica se ha definido
tradicionalmente como una indicacion clara para la instrumentalizacion de la via aérea y
la conexion a ventilacion mecéanica convencional; en nuestra muestra este hecho se
relaciond de forma significativa con la presencia de ONI debido a la considerable
morbilidad y pobre estatus funcional presente en la mayoria de los pacientes con

situacion de shock en el momento de requerir soporte ventilatorio.
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6.2.5.- ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA.

Podemos diferenciar las causas de la insuficiencia respiratoria entre crénicas y
agudas. En este sentido la reagudizacion de procesos cardio-respiratorios crénicos se
relaciond con una mayor indicacién de la ONI frente a las entidades nosologicas agudas
(neumonia, SDRA, IRA postextubacion, etc...) donde la condicion de ONI se mostro
con una frecuencia inferior. La diferente prevalencia de la ONI entre el grupo de causas
cronicas y agudas obedece por una parte a la peor situacion basal de los pacientes con
procesos cronicos establecidos y a la diferente evidencia cientifica respecto al soporte
respiratorio (VMI vs VMNI) entre las diversas entidades nosoldgicas consideradas;
presentando la VMNI una evidencia mas favorable dentro del grupo de entidades
cronicas (EPOC, insuficiencia cardiaca crdnica, etc...) frente a los mejores resultados

alcanzados por la VMI en el grupo de patologias agudas consideradas previamente.
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6.3.- COMPLICACIONES DE LA VMNI.

La aparicion de complicaciones relacionadas con la aplicacion de VMNI no es
un evento clinico infrecuente, habiéndose documentado y descrito previamente por
varios autores con un espectro de prevalencia variable.**?**?! En nuestra poblacion, el
porcentaje de pacientes con complicaciones derivadas de la aplicacién de VMNI en los
individuos con ONI fue elevado, con mas de la mitad del subgrupo poblacional (52%)
con al menos una complicacion registrada; diferenciandose de manera estadisticamente
significativa de la poblacion sin ONI donde se comunico en el 31% de la misma. Esta
diferencia entre los dos subgrupos muestrales se encuentra relacionada
fundamentalmente con el periodo de aplicacion de la VMNI; siendo mas prolongado en
los pacientes con ONI donde el soporte respiratorio no invasivo se prolonga hasta la
resolucion del cuadro de insuficiencia respiratoria o hasta el fallecimiento del enfermo.
Esta circunstancia condiciona ademas un mayor nimero de complicaciones diferentes
por individuo en este subgrupo muestral.*®’ No obstante, pese a la elevada frecuencia de
estos eventos clinicos no deseados, la gran mayoria de los mismos no suelen presentar
excesiva gravedad clinica. Como en las series aportadas por Schettino'® y Meduri*** la
lesion nasofrontal, la irritacion ocular, la distensién gastrica y la claustrofobia son
las complicaciones que con mayor frecuencia se registraron; encontrandose relacionadas
de forma significativa en nuestra muestra con la presencia de ONI. A este respecto, la
implementacion de medidas profilacticas como la aplicacion de una interfase lo mas
apropiada a la fisonomia y a las caracteristicas fisiopatoldgicas de cada paciente, la
colocacion de apdsitos hidrocelulares multicapa en las zonas donde la interfase ejerce
mayor presion, la optimizacion de las presiones programadas en el ventilador e incluso

la administracion intermitente de dosis bajas de benzodiacepinas o derivados opiaceos
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pueden contribuir, en nuestra experiencia, a mitigar cualitativa y cuantitativamente este

tipo particular de incidencias desfavorables.

La aparicién de neumotdrax secundario se registro en un total de 16 pacientes,

con mayor prevalencia en el grupo con ONI donde se registré en el 1,2% (6 pacientes)

que en los pacientes sin ONI donde se objetivé en el 0,7% de los mismos (10 pacientes).

Para analizar este hecho es necesario considerar:

El tipo de paciente: en nuestra poblacion con ONI existe una mayor
prevalencia de pacientes con insuficiencia respiratoria cronica (EPOC, fibrosis
pulmonar y desérdenes neuromusculares entre otras) donde se ha apreciado, por
las caracteristicas particulares de este tipo de procesos nosolégicos, una mayor
predisposicion a la aparicion de neumotdrax secundario al empleo de presiones
positivas en la via aérea.’?2%

El periodo de ventilacion: donde los pacientes con ONI, por sus condiciones
fisiopatoldgicas particulares y de limitacion del esfuerzo terapéutico,
requirieron soporte ventilatorio no invasivo durante periodos mas prolongados
que los pacientes sin ONI; sometiéndose durante mas tiempo al impacto
continuo y a los cambios barométricos resultantes de la interaccion entre el
patrén ventilatorio del enfermo y las presiones generadas por el ventilador. En
este sentido, son pocos los casos documentados de neumotérax secundarios a la
aplicacion de VMNI siendo en su mayoria favorecidos por la aparicion de
cambios bruscos de presion en la via aérea con modalidades de soporte
volumétrico®® aunque también se ha descrito bajo regimenes de soporte con

199

dos niveles de presién™ como en nuestra muestra.

188



En nuestra opinion, la combinacion de ambos factores incrementa las posibilidades
de aparicion de neumotoOrax en estos enfermos con reserva pulmonar limitada y
necesidades aumentadas de ventilacion mecéanica. Por este motivo, es recomendable
extremar la vigilancia en este tipo de pacientes con objeto de identificar de forma precoz
la aparicion de baro o volutrauma; pudiendo asi adoptar de forma eficaz y rapida las
medidas terapéuticas adecuadas dada la potencial gravedad de este evento clinico sobre

la vida de los pacientes que lo experimentan.

Mientras que en los trabajos publicados con anterioridad la aparicion de distension
gastrica en pacientes con ONI se registra como un fenémeno anecdético: Schettino'”
solo documenta 1 caso y en otras series no se hace mencién a este incidente clinico
adverso, 2185191198201 E g1rog escenarios clinicos la prevalencia de esta complicacion
es variable pudiendo llegar a ser un evento clinico potencialmente peligroso si no se
adoptan medidas profilacticas como la colocacién de sonda nasogastrica.’®* En nuestra
muestra este evento indeseable fue significativamente mas prevalente en la poblacion
con ONI (7,1% frente a 2,6%) en relacion con las mayores necesidades de presion de
este subgrupo muestral y el presumible bajo tono muscular presente en estos pacientes a
nivel del esfinter esofagico superior.®® Pese a la prevalencia apreciada con anterioridad
para la distension géastrica, la aparicion de vémitos fue minoritaria y ligeramente
superior en la poblacion con ONI (0,8% frente a 0,4% respectivamente) gracias a los
cuidados y monitorizacion clinica continua para optimizar a la baja las presiones
necesarias en el ventilador junto al animo de minimizar el residuo géastrico con la
colocacion de sonda nasogéastrica en el momento que se objetive sobredistension
gastrica. En relacion con los fendmenos de broncoaspiracion, solo se registraron 2

casos en el grupo sin ONI en probable relacion con el aumento de presiones

189



intragastricas en sujetos con presumible buena tolerancia a la dieta oral sin medidas
profilacticas para la broncoaspiracion, como la sonda nasogastrica. Del mismo modo
que la distension gastrica, la aparicién de vomitos y broncoaspiracién no se comunica

en las series previas salvo por un caso de vémitos en el trabajo de Schettino.*”

La sobreinfeccion respiratoria como complicacion de la VMNI ha sido poco
estudiada en las series previas. En nuestra muestra se registré en el 2,3% de los
pacientes con ONI frente al 1,5% de los pacientes sin ONI en relacion con el mal
manejo de las secreciones respiratorias y la aplicacion prolongada de VMNI (en algunos
casos durante todo el periodo de estancia en UCI) con la consiguiente alteracion
cualitativa de las secreciones respiratorias y su repercusion negativa sobre la anatomia y
los mecanismos fisioldgicos de lavado y barrera de la via aérea. En este sentido, seria
recomendable considerar el acoplamiento de sistemas de humidificacion, con especial
énfasis en aquellos enfermos donde se prevea un periodo prolongado de soporte
ventilatorio para intentar minimizar el impacto sobre las caracteristicas organolépticas

de las secreciones respiratorias.

Aunque el disconfort asociado a la aplicacion de VMNI es un fendémeno
relativamente frecuente,”’ esta modalidad ventilatoria generalmente se trata de un
procedimiento terapéutico con elevados niveles de tolerabilidad clinica.’#*"%1% En
nuestra muestra la intolerancia documentada en forma de claustrofobia fue
significativamente més prevalente en el subgrupo de pacientes con ONI (11,2% frente a
5,3%). No obstante, el desarrollo de intolerancia total con la consiguiente suspension

de la técnica se documenté en menos del 2% de ambos grupos (1,9% en ONI y 1,3% en

no ONI) gracias a la informacion suministrada al enfermo antes del inicio de la terapia
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asi como al empleo de sedantes a dosis bajas e intermitentes junto a la aplicacion de la

interfase y programacion mas adecuada a las caracteristicas de cada sujeto.
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6.4.- EFECTIVIDAD DE LA TECNICA.

El éxito de la VMNI se definio en los casos donde se consiguid evitar la
instrumentalizacion de la via aérea y la conexion a ventilacion mecanica, el paciente
pudo ser dado de alta de UCI, permaneciendo vivo y con nivel de conciencia preservado
sin precisar soporte ventilatorio como minimo en las primeras 24 horas desde el alta a la
planta de hospitalizacién de agudos. Tanto la etiologia de la insuficiencia respiratoria
como el tipo de ventilador aplicado, el retraso en la aplicacion del soporte ventilatorio o
la presencia de ONI fueron los factores que mas se relacionaron con la efectividad de la

técnica.

6.4.1.- ETIOLOGIA DE LA IRA.

En consonancia con la literatura cientifica existente,®® los individuos que
requirieron soporte ventilatorio en el contexto de un cuadro de insuficiencia cardiaca o
en el marco de la reagudizacion de su EPOC fueron los grupos donde se registraron las
mejores tasas de éxito en detrimento de los casos con fracaso respiratorio

principalmente hipoxémico en los que el rendimiento clinico de la VMNI fue inferior.

6.4.2.- RETRASO EN LA APLICACION DEL SOPORTE VENTILATORIO.

En nuestra poblacion la efectividad de la terapia con VMNI fue
significativamente peor en los pacientes admitidos desde la planta de hospitalizacion
con respecto a los enfermos transferidos a UCI desde el area de urgencias en los que se
registraron unas cifras de mortalidad significativamente inferiores. Esta circunstancia se
puede argumentar en primer lugar por las peores condiciones vitales y fisiopatoldgicas

de los pacientes ingresados en la planta de hospitalizacion y, en segundo lugar, por la
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tendencia en planta a agotar las medidas médicas y de soporte convencional antes de
consultar con la unidad de cuidados intensivos con el consiguiente retraso en la
aplicacion del soporte ventilatorio Optimo; habiéndose constatado este Gltimo hecho

como determinante para la consecucion de un adecuado resultado clinico.?%42%

6.4.3.- TIPO DE VENTILADOR.
Tanto la logistica especifica disponible en nuestro centro sanitario, hecho que se

ha visto relacionado con el éxito de la técnica, %%

como la experiencia de los
profesionales que en el desarrollan su actividad asistencial son elementos determinantes
para el éxito de la técnica. En este sentido, la aplicacion universal de ventiladores
especificos para ventilacion no invasiva (BIPAP ST-D™ vy fundamentalmente
VISION™ Ventilatory Support System. Respironics, Inc, Murrysville) a diferencia de

|72;191

otros estudios donde se utilizaron respiradores no especificos de VMN 0 una

|170:185193 pagyjIta de

combinacion de ventiladores convencionales y especificos de VMN
capital importancia para la aplicacion uniforme de la terapia de soporte ventilatorio. De
igual forma, no hubo diferencias significativas en cuanto al empleo de un modelo u otro
de ventilador con respecto a la presencia o no de ONI; con un uso mayoritario en toda la
poblacion del modelo més avanzado (VISION™) con mayores prestaciones en cuanto a
compensacion de fugas, aplicacion de presiones en la via respiratoria y administracion
de altas concentraciones de oxigeno. Del mismo modo, la modalidad aplicada de forma
mayoritaria (>95%) en toda nuestra muestra fue a traves de dos niveles de presion, en
detrimento de la presion positiva continua en la via aérea, tanto al inicio como al final

de la terapia de soporte ventilatorio. El uso tan marcado de la modalidad de soporte

respiratorio con dos niveles de presion obedece fundamentalmente a tres factores:
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e La experiencia acumulada durante més de una década por parte del personal
médico y de enfermeria en la aplicacién, monitorizacion y cuidados del paciente

bajo tratamiento con VMNI con dos niveles de presion.

e EIl alto porcentaje de pacientes admitidos con procesos respiratorios cronicos
reagudizados en el marco de cifras anormalmente elevadas de P,CO, o con
marcado trabajo respiratorio donde se ha demostrado un manejo mas éptimo con

dos niveles de presion.?10#2

e Los pacientes con ONI recibieron de forma mayoritaria VMNI en modo BiPAP
hasta la resolucién del episodio de insuficiencia respiratoria o hasta su
fallecimiento. De forma inicial por los motivos expuestos en el apartado anterior
y durante todo el transcurso del soporte respiratorio debido a las necesidades
especiales de asistencia respiratoria en este tipo de pacientes y al porcentaje
elevado de pacientes en este grupo (40,9%) con mala respuesta clinica y

progresion de la insuficiencia respiratoria.

6.4.4.- ONI.

La ausencia de ONI en nuestra muestra se mostré relacionada con una tasa de
éxito de la técnica significativamente superior (74,8%) con respecto a los individuos
con ONI (58,9%) debido al mejor estatus funcional de los pacientes sin medidas de
limitacién del esfuerzo terapéutico. No obstante, la tasa de éxito obtenida en los
pacientes con ONI en su conjunto, proxima al 60%, supone un resultado
razonablemente bueno considerando las caracteristicas basales y las limitadas

expectativas vitales presentes en este tipo particular de pacientes; mas aun si las
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comparamos con los resultados aportados por las series mas recientes donde la tasa de

éxito oscila entre el 26% comunicado por Fernandez'® y el 43% reportado por Levy.**
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6.5.- MORTALIDAD Y ESTANCIA HOSPITALARIA.

Siguiendo la tonica reflejada en las diferentes series publicadas con anterioridad,
hemos apreciado una tasa de mortalidad significativamente mayor tanto a nivel de UCI
como a nivel hospitalario en los sujetos con ONI. En nuestra opinion, esta circunstancia
se haya condicionada por la mayor gravedad clinica de los individuos con ONI;
derivada a su vez de la mayor edad, la mayor presencia de comorbilidades y en
definitiva de la baja reserva biologica acreditada por la mayoria de los enfermos con
limitacién del esfuerzo terapéutico. Este hecho repercute de manera capital en la
estancia tanto durante su permanencia en UCI como en el conjunto de la estancia
hospitalaria; siendo en ambos casos significativamente inferior en el grupo de enfermos
con ONI como expresion de la mayor tasa de defunciones en este grupo. No obstante, la
consecucion en nuestra serie de un 59% de supervivencia en UCI y un 42% en el
conjunto del ingreso hospitalario son cifras similares'® o sensiblemente mejores a los
resultados comunicados para mortalidad hospitalaria en la literatura cientifica reciente;
mas aun si se tiene en consideracion el elevado porcentaje de pacientes con EPOC y/o
IC descompensada (entidades nosologicas tradicionalmente con buena respuesta a la
aplicacion de VMNI) presente en las series previas mientras que en nuestra muestra no
Ilegan a representar el 50% de la poblacion con ONI.

En este sentido Benhamou'? comunica en su estudio realizado sobre 30 pacientes
con fracaso respiratorio y ONI una tasa de éxito muy similar (59%) pero con una
prevalencia muy elevada de pacientes con descompensacion de procesos respiratorios
cronicos (83%) suponiendo el paciente con EPOC reagudizado o IC descompensada el
80% del total de su muestra. Meduri*®* presenta en su trabajo sobre 11 pacientes con

insuficiencia respiratoria y ONI una cifra de supervivencia en el momento de su alta de
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UCI del 64% representando el grupo conformado por los pacientes EPOC o con IC el
64% del total de la muestra. Levy'®® en el analisis de su trabajo llevado a cabo sobre 114
pacientes con fracaso respiratorio agudo y ONI expone un porcentaje de supervivencia
hospitalaria del 43% en el contexto de una menor prevalencia en su poblacion muestral
de los pacientes EPOC y con IC descompensada (51%) con respecto a los estudios
previos. Schettino*™ en su estudio realizado sobre 131 enfermos con ONI atendidos por
IRA comunica un porcentaje de supervivencia hospitalaria inferior al publicado por
Levy con un 35%, siendo su porcentaje de pacientes con EPOC o IC significativamente
inferior con un 40% del total de la muestra. Finalmente, Fernandez'® en su estudio
sobre 233 pacientes comunica un 26% de supervivencia hospitalaria dentro del
subgrupo de pacientes con ONI donde los pacientes con EPOC reagudizado o IC
representan el 53% de este subgrupo. El tamafio muestral (34 enfermos con ONI) junto
con el caracter retrospectivo y unicéntrico del estudio obliga a ser cauteloso en la

interpretacion de los resultados del mismo.

Por otra parte, la tasa de mortalidad estandarizada para nuestra muestra general
fue de 0,9 reflejando una mortalidad claramente inferior a lo esperado por el indice de
gravedad SAPS II. De igual modo en el subgrupo poblacional sin ONI los resultados
obtenidos fueron ain mejores con una tasa de mortalidad estandarizada de 0,7. Estos
resultados animarian a la aplicacion de la VMNI en la poblacién con IRA
potencialmente reversible. No obstante, cuando se analiza este parametro en la
poblacion con ONI se registra una tasa de mortalidad estandarizada de 1,3. Este hecho

estaria relacionado con 3 circunstancias:
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e Fracaso clinico de la VMNI en los pacientes con ONI durante su
aplicacion en UCI.

e Pobre resultado clinico de los pacientes con ONI durante su estancia
hospitalaria una vez dados de alta de UCI.

e Ausencia de consideracion de la condicion de ONI en la conformacion

del indice SAPS II.

Las dos primeras opciones resultan poco probables a tenor de los resultados, en
lo que a mortalidad hospitalaria se refiere, de las series mas recientes de pacientes con
IRA y ONI asistidos con VMNI; donde las cifras de mortalidad son similares a las
objetivadas en nuestra poblacion con ONI (57%) o llegan a alcanzar hasta el
74% 170185198 Eq nor ello que la opcién més plausible es la de la fuerte e independiente
influencia sobre la supervivencia de esta medida de LET; quedando infraestimada la
probabilidad de muerte con el indice SAPS Il en aquellos individuos con ONI. No
obstante, la consecucion de una tasa de mortalidad estandarizada de 1,3 supone un
resultado clinico muy favorable si se compara con la del resto de series similares donde

llega a ser incluso superior a 3.7

6.5.1.- FACTORES PREDICTIVOS PARA MORTALIDAD HOSPITALARIA.

En nuestro estudio diversas variables alcanzaron independencia y significacién
estadistica como factores predictivos para mortalidad hospitalaria. En este sentido la
presencia de ONI y la necesidad de IET, en consonancia con la literatura cientifica

preVia 115,206

se han revelado como los factores mas determinantes en la supervivencia
de los sujetos reclutados en nuestra muestra debido por una parte a la mayor senectud

y/o pobre reserva biolégica y funcional de los pacientes con ONI; junto con el retraso en
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la aplicacion de un nivel de soporte ventilatorio 6ptimo, con la consiguiente progresion
fisiopatoldgica del proceso responsable del cuadro de insuficiencia respiratoria, ademas
de los riesgos y complicaciones derivadas de la instrumentalizacion de la via aérea y la
conexion a ventilacion mecanica convencional.

La constatacion de inmunosupresion en nuestros pacientes también se relaciono
de manera desfavorable con el curso clinico de los mismos debido al riesgo potencial y
aumentado para este tipo de sujetos de contraer un proceso infeccioso, especialmente en
sus variantes mas graves como el shock séptico, con el consiguiente deterioro de la
situacion funcional global de los pacientes y su repercusion asistencial (necesidad de
apoyo vasoactivo, antibioterapia de amplio espectro y asistencia renal extracorpérea
entre otras medidas) todo ello deletéreo para las expectativas de sobrevida del
individuo. Pese a los beneficios comunicados en relacion con la supervivencia en los

pacientes inmunodeprimidos a los que se aplica, "’

el alto porcentaje de individuos
en nuestra poblacion con inmunosupresion secundaria a entidades nosoldgicas en el
ambito de la oncohematologia hace que esta condicion de base de por si suponga un

serio handicap para la supervivencia de este tipo de pacientes.

De igual forma, el grado maximo de disfuncion multiorganica al igual que el
indice de severidad estimado por SAPS II, como ya constatd Schettino'’® en su serie, se
mostraron como factores predictivos para mortalidad hospitalaria en relacion con la
mayor repercusién funcional o deterioro de los diversos aparatos o sistemas organicos.

Mientras que en algun trabajo se ha postulado que la edad no se encuentra
relacionada con el fracaso de la técnica y la subsiguiente repercusion de este hecho

3

sobre el curso clinico,”*® en nuestra poblacién se ha visto relacionada de forma

independiente con un peor prondstico vital por el importante grado de comorbilidad y
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baja reserva funcional presente en nuestros pacientes cuanto mayor es su grado de
senilidad.
La presencia de frecuencia respiratoria elevada y una baja relacion P,O,/FO;

214 en su estudio multicéntrico sobre 354

como ya puso de manifiesto Antonelli
pacientes con fracaso respiratorio hipoxémico también presento significacion estadistica
como predictor de un peor curso clinico en relacion con una mayor afectacién clinica
derivada del pobre estado de oxigenacion.

La retencion de CO, caracteristica de los pacientes afectos de procesos
respiratorios cronicos, mientras que en algin estudio se ha relacionado con un peor

215
I

resultado en la aplicacion de VMNI“™ en nuestra muestra se ha visto relacionada con un

aumento en la supervivencia; siguiendo la tonica de varios trabajos que relacionan esta
circunstancia con mejores tasas de éxito y prondstico clinico favorable 8831531193216
Tanto el incremento en las necesidades de EPAP en el ventilador como la
duracion de la terapia con VMNI se han mostrado en nuestra poblacion como factores
independientes para mortalidad hospitalaria como reflejo de un empeoramiento o

ausencia de mejoria del fallo respiratorio.2°>:21/:18

Por todo ello, podemos exponer como factores responsables de los resultados

clinicos de la terapia de soporte ventilatorio en nuestra poblacion los siguientes:

e Laseleccién adecuada de los pacientes subsidiarios a VMNI.

e La individualizacion minuciosa de la terapia tanto en el momento de su

aplicacion inicial como en el seguimiento clinico y analitico.
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El cuidado minucioso por parte de todo el staff sanitario implicado para
optimizar la aplicacion de la VMNI, derivado de la experiencia acumulada
durante més de una década en el uso de VMNI.

La continuidad asistencial en la unidad de ventilacion mecénica no invasiva
ubicada en la planta de hospitalizacion de agudos y conformada por un
equipo mixto de intensivistas, neumologos y personal de enfermeria

especialmente adiestrado en VMNI.
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6.6.- SUPERVIVENCIA A LARGO PLAZO.

La informacidon acerca del seguimiento de este tipo de pacientes tras su ingreso
hospitalario es escasa. Asi, Chu'*? publica una tasa de supervivencia al afio alrededor
del 30%, similar a la registrada en nuestra poblacion. No obstante, la poblacion
estudiada se limito a los enfermos afectos de EPOC, lo que dificulta la extrapolacion de
los resultados al resto de patologias responsables de insuficiencia respiratoria.
Posteriormente, Fernandez'® aporta los resultados en supervivencia de una cohorte de
pacientes admitidos en una UCI médico-quirdrgica que precisaron durante su
permanencia en la misma apoyo con VMNI. En este contexto comunica una tasa de

supervivencia a los 6 meses del 15% en su muestra con ONI.

La tasa de supervivencia al afio del ingreso hospitalario obtenida en nuestra
poblacion con ONI se encuentra en torno al 30%; pudiéndose considerar un resultado
clinico aceptable a tenor de las cifras de supervivencia descritas previamente; mas adn
si se considera que estos resultados se han obtenido de todo el pool de causas de
insuficiencia respiratoria, incluyendo aquellas causas de fracaso respiratorio donde la
VMNI se ha mostrado menos eficaz, y no sélo de un subgrupo nosoldgico con buena

respuesta, a priori, al empleo de la VMNI como ocurre en el trabajo de Chu.'%
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7.- CONCLUSIONES
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En relacion con el primer objetivo planteado en la realizacion de este trabajo:
“Analizar la prevalencia de la ONI en nuestra poblacion”; podemos concluir que la
presencia de medidas de LET vy, en concreto, la ONI es un fendmeno clinico muy
prevalente puesto que implica a méas de la cuarta parte de los pacientes admitidos en

UCI que experimentan IRA, en cualquiera de sus formas clinicas de manifestacion.

Relacionado con el segundo objetivo previsto: “Determinar si la aplicacion de
VMNI se puede considerar como una medida efectiva y segura en los pacientes con IRA
y ONI”; concluimos que la VMNI supone una opcion terapéutica por una parte efectiva,
si se tienen en cuenta las limitadas expectativas previas de vida ademas del consiguiente
empeoramiento de las mismas con el episodio de fracaso respiratorio agudo; y por otra
parte segura, ya que pese a que supone con relativa frecuencia una fuente de
complicaciones, éstas no suelen presentar excesiva gravedad clinica. En ambos aspectos
resulta vital la adecuada seleccion de los pacientes candidatos a recibir VMNI asi como
la presencia de personal sanitario experto para realizar una atencion y seguimiento

estrecho durante el periodo de aplicacion.

En cuanto al tercer objetivo planteado: “Analizar los factores predictivos para
fracaso de la VMNI y para mortalidad hospitalaria”; la presencia del estatus de ONI se
muestra como el factor independiente para mortalidad hospitalaria mas potente seguido
por la necesidad de instrumentalizacion de la via aérea y conexion a ventilacion
mecanica invasiva, previo fracaso de la VMNI, asi como la presencia de algun estado de
inmunosupresion y el grado méaximo de disfuncion multiorganica estimada por SOFA.

Por otra parte, y en consonancia con las aportaciones de estudios previos, los niveles
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anormalmente elevados de P,CO, al ingreso y el aumento en la ratio P,O,/FO; a la hora
de iniciada la VMNI se conforman como los principales factores predictores de éxito y

protectores en lo que a supervivencia hospitalaria se refiere.

Relacionado con el cuarto objetivo: “Analizar la supervivencia al afio de los
pacientes con ONI”’; del mismo modo a lo apreciado con la supervivencia hospitalaria,
la presencia de ONI se asocia significativamente con una peor tasa de mortalidad
transcurrido un afio desde el ingreso hospitalario. No obstante, la consecucion de un
30% de supervivencia considerando las particulares caracteristicas clinicas de este tipo
de pacientes supone una cifra aceptable y asumible a la hora de considerar el éxito a

medio-largo plazo de la VMNI en este tipo de enfermos.
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8.- LIMITACIONES
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1.- En primer lugar, la principal limitacion viene determinada por el disefio del
trabajo, al ser un estudio observacional. No obstante, la gran dificultad en términos
logisticos y, fundamentalmente, las implicaciones éticas en la realizacion de un ensayo
aleatorizado en pacientes con ONI hacen que los resultados obtenidos en nuestro estudio
sean relevantes.

2.- En segundo lugar, la realizacion del presente trabajo se ha llevado a cabo en
un centro con amplia experiencia en VMNI, en el que tanto el equipo médico como el
personal de enfermeria se encuentran especialmente adiestrados en el manejo del
fracaso respiratorio agudo con soporte ventilatorio no invasivo. Este hecho podria
condicionar la validez externa respecto de las series correspondientes a otros centros
con menor experiencia en este campo.

3.- En tercer lugar, el estudio se ha realizado durante un periodo prolongado:
casi 10 afos. Pese a que los esquemas terapéuticos de tratamiento del fracaso
respiratorio agudo en general y de las diferentes etiologias responsables del mismo en
particular no han sufrido variaciones sustanciales durante este periodo, no es descartable
que algunos factores puntuales en la asistencia puedan haber alterado los resultados en
los ultimos afos.

4.- Finalmente, no se puede descartar un cierto grado de variabilidad en el
establecimiento de medidas de LET por parte del personal médico responsable con la

correspondiente influencia sobre la presencia o no de ONI en determinados casos.

Pese a las limitaciones descritas, creemos que son asumibles y no invalidan los

resultados obtenidos.
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